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Recenzentów dokumentu z ramienia Komisji ESC do spraw Wytycznych Postępowania (CPG) oraz ze strony narodowych towarzystw  
kardiologicznych wchodzących w skład ESC wymieniono w Dodatku.

Inne organizacje członkowskie ESC uczestniczące w opracowaniu niniejszego dokumentu:
Stowarzyszenia ESC: European Association for Cardiovascular Prevention & Rehabilitation (EACPR), European Association of Cardiovascular Imaging 
(EACVI), European Heart Rhythm Association (EHRA), Heart Failure Association (HFA)
Rady ESC: Council on Cardiovascular Nursing and Allied Professions, Council for Cardiology Practice, Council on Cardiovascular Primary Care, Council on 
Hypertension
Grupy Robocze ESC: Cardiac Cellular Electrophysiology, Cardiovascular Pharmacotherapy, Grown-Up Congenital Heart Disease, Thrombosis, Valvular Heart 
Disease

Niniejsze wytyczne ESC opublikowano wyłącznie do użytku prywatnego i edukacyjnego. Nie zezwala się na wykorzystywanie w celach komercyjnych. Żadna 
część wytycznych ESC nie może być tłumaczona ani kopiowana w żadnej postaci bez wcześniejszej pisemnej zgody ESC. Pozwolenie można uzyskać, zwraca-
jąc się z pisemną prośbą do wydawnictwa Oxford University Press, wydawcy czasopisma European Heart Journal i strony upoważnionej do wydawania takich 
zezwoleń w imieniu ESC.

Oświadczenie: Wytyczne ESC reprezentują stanowisko tego towarzystwa i powstały po dokładnej ocenie dowodów naukowych dostępnych w czasie, kiedy 
przygotowywano niniejszy dokument. European Society of Cardiology nie ponosi odpowiedzialności w przypadku jakichkolwiek sprzeczności, rozbieżności  
i/lub niejednoznaczności między wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub wytycznymi wydanymi przez odpowiednie instytucje 
zdrowia publicznego, zwłaszcza w odniesieniu do właściwego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej lub leczenia. Zachęca się pracowników opieki 
zdrowotnej, aby w pełni uwzględniali te wytyczne ESC, gdy dokonują oceny klinicznej, a także kiedy określają i realizują medyczne strategie prewencji, diagno-
styki lub leczenia. Wytyczne nie znoszą jednak w żaden sposób indywidualnej odpowiedzialności pracowników opieki zdrowotnej za podejmowanie właści-
wych i dokładnych decyzji z uwzględnieniem stanu zdrowia danego pacjenta i po konsultacji z danym pacjentem oraz, jeżeli jest to właściwe i/lub konieczne,  
z opiekunem pacjenta. Wytyczne ESC nie zwalniają też pracowników opieki zdrowotnej z konieczności pełnego i dokładnego rozważenia odpowiednich, ofi-
cjalnych uaktualnionych zaleceń lub wytycznych wydanych przez kompetentne instytucje zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postępowania z każdym 
pacjentem w świetle naukowo akceptowanych danych odnoszących się do ich zobowiązań etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spo-
czywa odpowiedzialność za weryfikację zasad i przepisów odnoszących się do leków i urządzeń w momencie ich stosowania (przepisywania).
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Skróty i akronimy
AAD	 lek antyarytmiczny
ABC	 skala obejmująca wiek (Age), biomarkery (Bio-

markers), wywiady kliniczne (Clinical history)
ACE	 enzym konwertujący angiotensynę
ACEI	 inhibitor konwertazy angiotensyny
ACS	 ostry zespół wieńcowy
ACTIVE	 Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesar-

tan for Prevention of Vascular Events
AF	 migotanie przedsionków
AFFIRM	 Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of 

Rhythm Management
AFNET	 German Competence Network on Atrial  

Fibrillation
AHRE	 epizod szybkiego rytmu przedsionkowego
AngII	 angiotensyna II
APACHE-AF	 Apixaban versus Antiplatelet Drugs or No 

Antithrombotic Drugs after Anticoagulation- 
-associated Intracerebral Haemorrhage  
in Patients with Atrial Fibrillation

APTT	 czas częściowej 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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AVERROES	 Apixaban Versus Acetylsalicylic Acid  
to Prevent Strokes

AXAFA-AFNET 5	 Anticoagulation Using the Direct Factor Xa 
Inhibitor Apixaban During Atrial Fibrillation 
Catheter Ablation: Comparison to Vitamin K 
Antagonist Therapy

BAFTA	 Birmingham Atrial Fibrillation of the Aged
BMI	 wskaźnik masy ciała
CABANA	 Catheter Ablation versus Anti-arrhythmic  

Drug Therapy for Atrial Fibrillation Trial
CABG	 pomostowanie tętnic wieńcowych
CAD	 choroba wieńcowa
CHA2DS2-VASc	 skala obejmująca zastoinową niewydolność 

serca (Congestive heart failure), nadciśnienie 
tętnicze (Hypertension), wiek ≥ 75 lat (Age: 
2 pkt.), cukrzycę (Diabetes), udar mózgu (Stro-
ke: 2 pkt.), chorobę naczyń (Vascular disease), 
wiek 65–74 lat, płeć (żeńską) (Sex category)

CHADS2	 skala obejmująca zastoinową niewydolność 
serca (Congestive heart failure), nadciśnienie 
tętnicze (Hypertension), wiek ≥ 75 lat (Age), 
cukrzycę (Diabetes), udar mózgu (Stroke: 
2 pkt.)

CI	 przedział ufności
CKD	 przewlekła choroba nerek
CPG	 Committee for Practice Guidelines
CrCl	 klirens kreatyniny
CT	 tomografia komputerowa
CYP2D6	 izoenzym 2D6 cytochromu P450
CYP3A4	 izoenzym 3A4 cytochromu P450
DIG	 Digitalis Investigation Group
EACTS	 European Association for Cardio-Thoracic Surgery
EAST-AFNET 4	 Early Treatment of Atrial Fibrillation for Stroke 

Prevention Trial
eGFR	 oszacowany współczynnik przesączania  

kłębuszkowego
EHRA	 European Heart Rhythm Association 
EKG	 elektrokardiogram
EMA	 European Medicines Agency
ENGAGE	 Effective Anticoagulation with Factor Xa Next 
AF-TIMI 48 	 Generation in Atrial Fibrillation–Thrombolysis  

in Myocardial Infarction 48
EORP	 EURObservational Research Programme
ESC	 European Society of Cardiology
ESO	 European Stroke Organization
FAST	 Atrial Fibrillation Catheter Ablation versus  

Surgical Ablation Treatment
FDA	 Food and Drug Administration
FEV1	 natężona objętość wydechowa pierwszo- 

sekundowa
FFP	 świeżo mrożone osocze
FIIa	 trombina (czynnik IIa)
FXII	 czynnik XII
GFR	 współczynnik przesączania kłębuszkowego
HARMONY	 A Study to Evaluate the Effect of Ranolazine 

and Dronedarone When Given Alone and in 
Combination in Patients With Paroxysmal  
Atrial Fibrillation

HAS-BLED	 skala obejmująca nadciśnienie tętnicze (Hyper-
tension), nieprawidłową funkcję wątroby/nerek 
(Abnormal renal/liver function: 1 pkt za każde), 
udar mózgu (Stroke), krwawienie w wywiadzie 
lub tendencję do krwawień (Bleeding history or 
predisposition), niestabilną wartość między-
narodowego wskaźnika znormalizowanego 
(Labile INR), podeszły wiek (> 65 lat) (Elderly), 
leki/alkohol (Drugs/alcohol: 1 pkt za każde)

HCM	 kardiomiopatia przerostowa
HEMORR2HAGES	 skala obejmująca chorobę wątroby lub nerek 

(Hepatic or renal disease), nadużywanie 
alkoholu (Ethanol abuse), nowotwór złośliwy 
(Malignancy), starszy wiek (Older age: > 75 lat), 
zmniejszenie liczby lub pogorszenie czynności 
płytek (Reduced platelet count or function), 
ryzyko ponownego krwawienia (Rebleeding 
risk, wcześniejsze krwawienie: 2 pkt.), źle 
kontrolowane nadciśnienie tętnicze (Hyperten-
sion), niedokrwistość (Anaemia), czynniki 
genetyczne (Genetic factors, polimorfizmy  
CYP 2C9), nadmierne ryzyko upadku (Excessive 
fall risk, w tym choroby neurologiczne  
i psychiatryczne), udar mózgu (Stroke)

HFmrEF	 niewydolność serca z pośrednią frakcją  
wyrzutową

HFpEF	 niewydolność serca z zachowaną frakcją  
wyrzutową

HFrEF	 niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją 
wyrzutową

HR	 hazard względny
i.v. 	 dożylnie
ICD	 implantowany kardiowerter-defibrylator
IL-6	 interleukina-6
INR	 międzynarodowy współczynnik znormalizowany 

(czasu protrombinowego)
IQR	 rozstęp międzykwartylowy
LAA	 uszko lewego przedsionka
LAAOD	 urządzenie do zamykania uszka lewego  

przedsionka
LAAOS III	 Left Atrial Appendage Occlusion Study III
LVEF	 frakcja wyrzutowa lewej komory
LVH	 przerost lewej komory
MERLIN	 Metabolic Efficiency with Ranolazine for Less 

Ischemia in Non-ST-Elevation Acute Coronary 
Syndrome

MRI	 rezonans magnetyczny
n	 liczba pacjentów
NIHSS	 National Institutes of Stroke Severity Scale
NOAC	 doustny lek przeciwzakrzepowy niebędący 

antagonistą witaminy K
NOAH-AFNET 6	 Non Vitamin K Antagonist Oral Anticoagulants 

in Patients with Atrial High Rate Episodes
NT-proBNP	 N-końcowy fragment propeptydu  

natriuretycznego typu B
NYHA	 New York Heart Association
OAC	 doustne leczenie przeciwzakrzepowe
OR	 iloraz szans
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ORBIT	 Outcomes Registry for Better Informed  
Treatment of Atrial Fibrillation

PAFAC	 Prevention of Atrial Fibrillation After  
Cardioversion

PCC	 koncentrat czynników zespołu protrombiny
PCI	 przezskórna interwencja wieńcowa
PICOT	 populacja (Population), interwencja (Interven-

tion), porównanie (Comparison), oceniany 
wynik leczenia (Outcome), okres zbierania 
danych (Time)

Pitx2	 paired-like homeodomain transcription factor 2
PL	 pacjentolata
POZ	 podstawowa opieka zdrowotna
PREVAIL	 Prospective Randomized Evaluation of the 

Watchman Left Atrial Appendage Closure  
Device in Patients with Atrial Fibrillation  
Versus Long Term Warfarin Therapy

PROTECT AF	 System for Embolic Protection in Patients with 
Atrial Fibrillation

PUFA 	 wielonienasycone kwasy tłuszczowe
PVI	 izolacja żył płucnych
RACE	 Rate Control Efficacy in Permanent Atrial  

Fibrillation
RATE-AF	 Rate Control Therapy Evaluation in Permanent 

Atrial Fibrillation
RCT	 randomizowana, kontrolowana próba kliniczna
RE-CIRCUIT	 Randomized Evaluation of Dabigatran Etexilate 

Compared to Warfarin in Pulmonary Vein Abla-
tion: Assessment of Different Periprocedural 
Anticoagulation Strategies

RE-LY	 Randomized Evaluation of Long-Term Antico-
agulation Therapy

RF	 prąd o wysokiej częstotliwości
ROCKET-AF	 Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa 

Inhibition Compared with Vitamin K Antago-
nism for Prevention of Stroke and Embolism 
Trial in Atrial Fibrillation

RR	 ryzyko względne
rtPA	 rekombinowany tkankowy aktywator  

plazminogenu
SD	 odchylenie standardowe
SPAF	 Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
SPORTIF	 Stroke Prevention using Oral Thrombin Inhibitor 

in Atrial Fibrillation
SR	 rytm zatokowy
TEE	 echokardiografia przezprzełykowa
TF	 czynnik tkankowy
TIA	 przemijający atak niedokrwienny
TTR	 odsetek czasu w przedziale terapeutycznym 

INR
VCAM-1	 cząsteczka adhezyjna komórek naczyniowych 

typu 1
VKA	 antagonista witaminy K
WOEST	 What is the Optimal Antiplatelet and Antico-

agulant Therapy in Patients with Oral Antico-
agulation and Coronary Stenting

WPW	 Wolffa-Parkinsona-White’a
Xa	 aktywny czynnik X

1.	 Przedmowa
Wytyczne są dokumentami podsumowującymi i oce-

niającymi wszystkie dowody z badań naukowych dotyczące 
danego zagadnienia, które są dostępne w momencie ich 
przygotowywania, a ich celem jest ułatwienie lekarzom 
wyboru najlepszych strategii postępowania u poszczegól-
nych pacjentów z danym stanem, biorąc pod uwagę wpływ 
poszczególnych metod diagnostycznych lub terapeutycznych 
na wyniki leczenia, a także charakteryzujący je stosunek 
korzyści do ryzyka. Wytyczne i zalecenia powinny pomagać 
lekarzom w podejmowaniu decyzji w codziennej praktyce, 
ale ostateczne decyzje dotyczące indywidualnych pacjentów 
muszą być podejmowane przez lekarza odpowiedzialnego 
za leczenie po konsultacji z pacjentem lub w razie potrzeby 
jego opiekunem.

W ostatnich latach zarówno Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC) i Europejskie Towarzystwo Kardio-To-
rakochirurgów (EACTS), jak i inne towarzystwa i organizacje 
wydały wiele wytycznych. Ze względu na ich wpływ na 
praktykę kliniczną opracowano kryteria jakości odnoszące 
się do opracowywania wytycznych, aby wszystkie decyzje 
stały się przejrzyste dla użytkowników tych dokumentów. 
Zalecenia dotyczące formułowania i wydawania wytycznych 
ESC można znaleźć na stronie internetowej ESC (http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Gu-
idelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). 
Wytyczne ESC wyrażają oficjalne stanowisko ESC na dany 
temat i są systematycznie uaktualniane.

Członkowie grupy roboczej, która przygotowała niniejsze 
stanowisko, zostali wybrani przez ESC, z uwzględnieniem 
przedstawicieli Europejskiego Stowarzyszenia Rytmu Serca 
(EHRA), EACTS oraz Europejskiej Organizacji Udaru Mózgu 
(ESO) jako reprezentanci fachowego personelu zaangażo-
wanego w leczenie pacjentów z omawianymi chorobami. 
Wybrani eksperci w tej dziedzinie dokonali wszechstronnego 
przeglądu opublikowanych dowodów dotyczących postępo-
wania (w tym rozpoznawania, leczenia, prewencji i rehabi-
litacji) w tych stanach zgodnie z zasadami przyjętymi przez 
Komisję ESC ds. Wytycznych Postępowania (CPG) i zaakcep-
towanymi przez EACTS i ESO. Dokonano krytycznej oceny 
procedur diagnostycznych i terapeutycznych, w tym oceny 
stosunku korzyści do ryzyka. Uwzględniono szacunkowe 
obliczenia dotyczące oczekiwanych efektów leczenia w więk-
szych populacjach, jeżeli takie dane były dostępne. Poziom 
dowodów i siłę zaleceń odnoszących się do poszczególnych 
sposobów postępowania wyważono i skategoryzowano, po-
sługując się uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, które 
przedstawiono w tabelach 1 i 2.

Eksperci wchodzący w skład zespołów piszących i recen-
zujących wytyczne wypełnili formularze deklaracji interesów 
dla wszystkich powiązań, które mogłyby być postrzegane jako 
rzeczywiste lub potencjalne źródła konfliktów interesów. 

http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
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Formularze te połączono w jeden dokument, który można 
znaleźć na stronie internetowej ESC (http://www.escardio.
org/guidelines). Wszelkie zmiany deklaracji interesów, które 
nastąpiły w okresie przygotowywania wytycznych, muszą 
być zgłaszane do ESC i EACTS, a formularze odpowiednio 
uaktualniane. Grupa robocza otrzymała wsparcie finansowe 
wyłącznie od ESC i EACTS, bez żadnego zaangażowania 
przemysłu medycznego.

Komisję ESC ds. Wytycznych Postępowania nadzoruje 
i koordynuje przygotowywanie nowych wytycznych i stano-
wisk przez grupy robocze i inne grupy ekspertów. Komitet 
jest również odpowiedzialny za proces uzyskiwania poparcia 
dla wytycznych. Te dokumenty są dokładnie analizowane 
i recenzowane przez CPG oraz zewnętrznych ekspertów, 
a w tym przypadku również przez ekspertów wyznaczonych 
przez EACTS i ESO. Po wprowadzeniu odpowiednich zmian 
wytyczne są akceptowane przez wszystkich ekspertów 
będących członkami 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 dokładnej analizie wiedzy naukowej i medycznej oraz 
dowodów dostępnych w czasie pracy nad tym dokumentem.

Zadanie opracowywania wytycznych ESC i EACTS obej-
muje nie tylko podsumowanie wyników najnowszych badań 
naukowych, ale również stworzenie narzędzi edukacyjnych 
i programów wdrażania zaleceń. W celu ułatwienia rozpo-
wszechniania wytycznych opracowuje się skrócone wersje 
kieszonkowe, podsumowujące zestawy przeźroczy, broszury 

z głównymi przesłaniami, karty podsumowujące przeznaczo-
ne dla osób niebędących specjalistami w danej dziedzinie, 
a także wersje elektroniczne dla użytkowników urządzeń 
cyfrowych (typu smartfony itd.). Są to wersje skrócone 
i w związku z tym w razie potrzeby należy się zawsze odnosić 
do pełnego tekstu wytycznych, dostępnego bezpłatnie i bez 
ograniczeń na stronie internetowej ESC. Krajowe towarzystwa 
naukowe należące do ESC zachęca się do propagowania, 
tłumaczenia oraz wdrażania wszystkich wytycznych ESC. 
Należy podkreślić potrzebę programowego wprowadzania do 
praktyki klinicznej nowych zaleceń, ponieważ wykazano, że 
może to korzystnie wpływać na wyniki leczenia.

Potrzebne są również badania przekrojowe i rejestry 
w celu potwierdzenia, że rzeczywista codzienna praktyka 
jest zgodna z tym, co zaleca się w wytycznych. W ten sposób 
będzie można zamknąć obieg, na który składają się wyniki 
badań klinicznych, przygotowywane wytyczne oraz wprowa-
dzanie ich w życie w ramach praktyki klinicznej.

Zachęca się pracowników opieki zdrowotnej, aby 
w pełni uwzględniali niniejsze wytyczne ESC i EACTS, gdy 
dokonują oceny klinicznej, a także kiedy określają i realizują 
medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. 
Wytyczne ESC i EACTS nie znoszą jednak w jakikolwiek 
sposób indywidualnej odpowiedzialności pracowników opieki 
zdrowotnej za podejmowanie właściwych, przemyślanych 
decyzji z uwzględnieniem stanu zdrowia danego pacjenta i po 
konsultacji z danym pacjentem oraz, jeżeli jest to właściwe 
i/lub konieczne, również z jego opiekunem. Na pracowni-
kach opieki zdrowotnej spoczywa także odpowiedzialność 
za weryfikację zasad i przepisów odnoszących się do leków 
i urządzeń w momencie ich przepisywania/stosowania.

2.	 Wprowadzenie
Mimo postępu w leczeniu pacjentów z migotaniem 

przedsionków (AF) arytmia ta pozostaje jedną z głównych 
przyczyn udarów mózgu, niewydolności serca, nagłych 
zgonów i chorobowości z przyczyn sercowo-naczyniowych 
na świecie. Co więcej, przewiduje się, że w nadchodzących 
latach liczba pacjentów z AF znacznie wzrośnie. W celu za-

Tabela 1. Klasy zaleceń

Klasa zaleceń Definicja
Sugestia dotycząca  

zastosowania

Klasa I Dowody z badań naukowych i/lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg są korzystne, przydatne, skuteczne

Jest zalecane/jest wskazane

Klasa II Sprzeczne dowody z badań naukowych i/lub rozbieżność opinii na temat przydatno-
ści/skuteczności danego leczenia lub zabiegu

Klasa IIa Dowody/opinie przemawiają w większości za przydatnością/skutecznością Należy rozważyć

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Można rozważyć

Klasa III Dowody z badań naukowych lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg nie są przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach mogą być szkodliwe

Nie zaleca się

Tabela 2. Poziomy wiarygodności danych

Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób 
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby 
klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pochodzące 
z małych badań, badań retrospektywnych, rejestrów
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spokojenia zwiększającego się zapotrzebowania na skuteczne 
leczenie pacjentów z AF stale uzyskiwane i publikowane są 
nowe informacje, a w ciągu ostatnich kilku lat byliśmy świad-
kami znacznego postępu w tej dziedzinie. Wydaje się więc, 
że nadszedł właściwy czas na opublikowanie niniejszego, 
drugiego wydania wytycznych ESC dotyczących AF.

W celu odzwierciedlenia wkładu wielu specjalności 
medycznych w leczenie pacjentów z AF grupa robocza 
obejmuje kardiologów z doświadczeniem w zakresie różnych 
podspecjalności kardiologicznych, kardiochirurgów, neurolo-
gów zajmujących się leczeniem udaru, a także specjalistów 
pielęgniarstwa. W celu uzupełnienia przeglądu dowodów 
z badań naukowych zgodnie z założeniami przedstawionymi 
w przedmowie grupa robocza zdefiniowała trzy pytania we-
dług schematu PICOT (populacja — Population, interwencja 
— Intervention, porównanie — Comparison, oceniany wy-
nik leczenia — Outcome, okres zbierania danych — Time) 
dotyczące zagadnień istotnych dla treści niniejszych wytycz-
nych. European Society of Cardiology zamówiło zewnętrzne 
przeglądy systematyczne w celu udzielenia odpowiedzi na 
te pytania, a wyniki tych przeglądów wpłynęły na sformuło-
wane zalecenia.

Ponadto, w celu zachowania zgodności ze standarda-
mi formułowania zaleceń, które są wspólne dla wszystkich 
wytycznych ESC (patrz przedmowa), grupa robocza prze-
dyskutowała wstępną wersję każdego zalecenia podczas 
internetowych telekonferencji poświęconych poszczególnym 
rozdziałom, a następnie dokonano uzgodnionych modyfikacji 
i każde zalecenie poddano głosowaniu w internecie. Tylko 
zalecenia, za którymi opowiedziało się co najmniej 75% 
członków grupy roboczej, uwzględniono w wytycznych.

Pozostaje mieć nadzieję, że niniejsze wytyczne ułatwią 
sprawowanie właściwej opieki nad pacjentami z AF zgodnie 
ze stanem wiedzy na 2016 rok.

3. 	 Epidemiologia i wpływ  
na pacjentów

3.1. 	 ZAPADALNOŚĆ I CZĘSTOŚĆ 
WYSTĘPOWANIA MIGOTANIA 
PRZEDSIONKÓW

W 2010 roku liczbę osób z AF na całym świecie oszaco-
wano na 20,9 mln mężczyzn i 12,6 mln kobiet, a zapadalność 
i częstość występowania są większe w krajach rozwiniętych 
[1, 2]. W populacji dorosłych w średnim wieku w Europie 
i Stanach Zjednoczonych AF wystąpi u co 4. osoby [3–5]. 
Przewiduje się, że do 2030 roku liczba pacjentów z AF 
w Europie zwiększy się do 14–17 mln, a roczna liczba no-
wych pacjentów z tym rozpoznaniem wyniesie 120–215 tys.  
[2, 6, 7]. Łączną częstość występowania AF wśród osób w wie-
ku ≥ 20 lat szacuje się na ok. 3% [8, 9], natomiast jest ona 
większa wśród osób starszych [1] oraz u pacjentów z takimi 
stanami, jak nadciśnienie tętnicze, niewydolność serca, cho-

roba wieńcowa (CAD), wady zastawkowe, otyłość, cukrzyca 
lub przewlekła choroba nerek (CKD) [7, 10–15]. Wzrost 
częstości występowania AF można przypisywać zarówno 
lepszemu wykrywaniu niemego klinicznie AF [16–18], jak 
i starzeniu się populacji oraz wzrostowi rozpowszechnienia 
stanów sprzyjających występowaniu AF [19].

3.2.	 CHOROBOWOŚĆ, UMIERALNOŚĆ  
ORAZ OBCIĄŻENIA DLA SYSTEMU OPIEKI 
ZDROWOTNEJ W ZWIĄZKU Z MIGOTANIEM 
PRZEDSIONKÓW

Migotanie przedsionków jest niezależnie związane 
z 2-krotnym wzrostem umieralności ogólnej u kobiet 
i 1,5-krotnym wzrostem umieralności ogólnej u mężczyzn 
[20–22] (tab. 3). Zgony z powodu udaru mózgu można 
w znacznym stopniu ograniczyć poprzez leczenie przeciw-
zakrzepowe, natomiast inne zgony z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, na przykład z powodu niewydolności serca, 
oraz nagłe zgony pozostają częste nawet u pacjentów z AF 
leczonych zgodnie z najnowszym stanem wiedzy [23]. Mi-
gotanie przedsionków wiąże się również ze zwiększeniem 
chorobowości z takich przyczyn, jak niewydolność serca oraz 
udar mózgu [21, 24, 25]. Współczesne badania wskazują, że 

Tabela 3. Chorobowość i śmiertelność z przyczyn sercowo-naczy-
niowych związana z migotaniem przedsionków (AF)

Rodzaj incydentu Związek z AF

Zgon Zwiększona śmiertelność, zwłaszcza z przy-
czyn sercowo-naczyniowych (nagłe zgony 
i zgony z powodu niewydolności serca lub 
udaru mózgu).

Udar mózgu AF jest przyczyną 20–30% wszystkich 
udarów mózgu. U coraz większej liczby 
pacjentów z udarem mózgu rozpoznaje się 
nieme klinicznie napadowe AF

Hospitalizacje Corocznie hospitalizuje się 10–40% pacjen-
tów z AF

Jakość życia Jakość życia pacjentów z AF jest gorsza 
niezależnie od występowania innych chorób 
układu sercowo-naczyniowego

Dysfunkcja lewej 
komory i niewydol-
ność serca

Dysfunkcję lewej komory stwierdza się 
u 20–30% pacjentów z AF. AF wywołuje 
lub nasila dysfunkcję lewej komory u wielu 
chorych, podczas gdy u innych czynność 
lewej komory jest całkowicie zachowana 
mimo długotrwałego AF

Upośledzenie czyn-
ności poznawczych 
i otępienie naczynio-
pochodne

Upośledzenie czynności poznawczych i otę-
pienie naczyniopochodne mogą wystąpić 
nawet u leczonych przeciwzakrzepowo 
pacjentów z AF. Zmiany w istocie białej 
mózgu są częstsze u pacjentów z AF niż 
u osób bez AF
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u 20–30% pacjentów z udarem niedokrwiennym AF zostaje 
rozpoznane przed tym incydentem, podczas niego lub później 
[17, 26, 27]. U pacjentów z AF często stwierdza się zmiany 
w istocie białej mózgu, zaburzenia czynności poznawczych 
[28–30], pogorszenie jakości życia [31, 32] oraz obniżony 
nastrój [33], a każdego roku jest hospitalizowanych 10–40% 
pacjentów z AF [23, 34, 35].

Bezpośrednie koszty AF stanowią już w przybliżeniu 
1% wszystkich wydatków na opiekę zdrowotną w Wielkiej 
Brytanii, a w Stanach Zjednoczonych w 2008 roku wyniosły 
6–26 mld dolarów [36, 37], co wynika z powikłań związanych 
z AF (np. udar mózgu) oraz kosztów leczenia (np. hospitaliza-
cje). Bez prewencji oraz niezwłocznego i skutecznego leczenia 
AF te koszty ulegną znacznemu zwiększeniu.

3.3. 	 WPŁYW POSTĘPOWANIA OPARTEGO NA 
DOWODACH Z BADAŃ NAUKOWYCH 
NA WYNIKI LECZENIA U PACJENTÓW 
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW

Na rycinie 1 przedstawiono najważniejsze osiągnięcia 
w leczeniu AF. Mimo tego postępu AF wciąż się wiąże ze 
znaczną chorobowością. Doustne leczenie przeciwzakrze-
powe (OAC) za pomocą antagonistów witaminy K (VKA) lub 
doustnych leków przeciwzakrzepowych niebędących antago-
nistami witaminy K (NOAC) powoduje znaczne zmniejszenie 
częstości występowania udarów mózgu oraz umieralności 
u pacjentów z AF [38, 39]. Inne interwencje, takie jak kontrola 
rytmu serca (rhythm control) i kontrola częstości rytmu komór 
w obrębie AF (rate control), zmniejszają objawy związane 

Rycina 1. Oś czasu przedstawiająca wyniki przełomowych prób klinicznych w terapii migotania przedsionków dotyczące leczenia chorób 
współistniejących oraz prewencji (kolor zielony), leczenia przeciwzakrzepowego (kolor niebieski), leczenia w celu kontroli częstości rytmu 
komór (kolor pomarańczowy), leczenia w celu kontroli rytmu serca (kolor czerwony) i chirurgicznego leczenia migotania przedsionków 
(kolor fioletowy); ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; AF — migotanie przedsionków; ARB — antagonista receptora angiotensy-
nowego; HFrRF — niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową; LVH — przerost lewej komory; NOAC — doustny lek przeciw-
zakrzepowy niebędący antagonistą witaminy K; PUFA — wielonienasycone kwasy tłuszczowe; PVI — izolacja żył płucnych; RF — prąd 
o wysokiej częstotliwości; SR — rytm zatokowy; VKA — antagonista witaminy K

Kontrola częstości rytmu komór 
nie gorsza niż kontrola rytmu serca

Amiodaron nie jest lepszy 
niż kontrola częstości 

rytmu komór 
w niewydolności serca

Dronedaron jest szkodliwy 
u pacjentów 

z utrwalonym AF

Beta-adrenolityki 
nie przynoszą 

korzyści prognostycznych 
u pacjentów z HFrEF i AF

Mniej rygorystyczna 
kontrola częstości rytmu komór 

jest dopuszczalna

PVI może wygaszać AF

PVI utrzymuje SR lepiej 
niż leki antyarytmiczne

Dronedardon poprawia 
wyniki leczenia 

w nieutrwalonym AF

Ablacja AF 
poprawia jakość życia

PVI jako leczenie 
pierwszego rzutu 

utrzymuje SR lepiej 
niż leki antyarytmiczne

Sama PVI jest równie 
skuteczna jak złożona 

ablacja przetrwałego AF

PVI metodą krioablacji 
jest równie skuteczna 

jak ablacja RF

VKA lepsze niż kwas 
acetylosalicylowy 

w prewencji udaru w AF

Dabigatran w AF jest 
co najmniej równie 
skuteczny jak VKA

Riwaroksaban i apiksaban 
w AF są co najmniej 

równie skuteczne jak VKA

Edoksaban w AF
jest co najmniej równie 

skuteczny jak VKA

Metanaliza i bazy danych 
dotyczące opieki zdrowotnej: 

NOAC są bezpieczniejsze 
i nieco bardziej 

skuteczne niż VKA

Ximelagatran jest równie
skuteczny jak VKA

VKA zmniejszają 
częstość udarów w AF o 2/3

1995

2000

2005

2010

2015

ACEI/ARB zapobiegają AF 
w niewydolności serca

ARB zapobiegają AF 
w nadciśnieniu z LVH

ARB nie zapobiegają AF 
ani niepomyślnym 
wynikom leczenia 

u pacjentów 
bez nadciśnienia

PUFA nie zapobiegają AF

ACEI/ARB zapobiegają AF 
w nadciśnieniu

Beta-adrenolityki 
zapobiegają AF 

u pacjentów z HFrEF 
przyjmujących ACEI

Antagoniści receptora 
mineralokortykoidowego 

zapobiegają AF 
u pacjentów z HFrEF 
przyjmujących ACEI/

/beta-adrenolityki

Pierwsza publikacja 
dotycząca operacji 

labiryntowania 
w leczeniu AF

Labiryntowanie 
za pomocą RF 
utrzymuje SR 

po operacji
kardiochirurgicznej

Dwubiegunowa ablacja RF
jest bardziej skuteczna 

niż konwencjonalna 
ablacja RF jako oddzielne 
leczenie chirurgiczne AF

Operacja labiryntowania 
przy okazji innej operacji 

kardiochirurgicznej 
utrzymuje SR, 

ale zwiększa ryzyko 
konieczności stałej stymulacji
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z AF i mogą pomóc zachować prawidłową czynność serca, 
ale nie wykazano, aby powodowały one długoterminowe 
zmniejszenie chorobowości lub umieralności [40, 41].

We współczesnych dobrze kontrolowanych, randomi-
zowanych próbach klinicznych dotyczących AF przeciętna 
roczna częstość występowania udaru mózgu wynosi ok. 1,5%, 
a roczna umieralność wśród pacjentów z AF poddanych le-
czeniu przeciwzakrzepowemu — ok. 3% [40]. W warunkach 
zwykłej praktyki klinicznej roczna umieralność może być inna 
(zarówno większa, jak i mniejsza) [42]. Mniejsza część tych 
zgonów jest związana z udarami mózgu, natomiast częstsze 
są nagłe zgony sercowe oraz zgony z powodu postępującej 
niewydolności serca, co podkreśla znaczenie interwencji 
wykraczających poza leczenie przeciwzakrzepowe [43, 44]. 
Ponadto AF wiąże się z dużą częstością hospitalizacji, często 
w celu leczenia AF, ale również z powodu niewydolności 
serca, zawału serca oraz powikłań związanych z leczeniem 
[34, 45].

3.4.	 PŁEĆ
Zarówno w krajach rozwiniętych, jak i rozwijających się 

skorygowana względem wieku zapadalność na AF i częstość 
występowania AF są mniejsze u kobiet, natomiast ryzyko zgo-
nu wśród kobiet z AF jest podobne jak wśród mężczyzn z AF 
bądź większe [1, 46, 47]. U kobiet z AF, u których występują 
dodatkowe czynniki ryzyka udaru mózgu (zwłaszcza starszy 
wiek), ryzyko udaru również jest większe niż u mężczyzn [48, 
49], nawet wśród osób leczonych przeciwzakrzepowo warfa-
ryną [50] (szczegóły — patrz rozdz. 9). U kobiet z rozpozna-
niem AF może występować więcej objawów klinicznych i są 
one typowo starsze oraz mają więcej chorób współistniejących 
[51, 52]. Ryzyko krwawienia podczas leczenia przeciwzakrze-
powego jest podobne u obu płci [49, 50, 53], ale wydaje się, 
że u kobiet rzadziej stosuje się specjalistyczne leczenie oraz 

strategię kontroli rytmu serca [54], natomiast wyniki ablacji 
przezcewnikowej i chirurgicznego leczenia AF są podobne 
jak u mężczyzn [55, 56]. Te obserwacje podkreślają potrzebę 
jednakowego oferowania skutecznych narzędzi diagnostycz-
nych i metod leczenia kobietom i mężczyznom.

4. 	 Aspekty patofizjologiczne 
i genetyczne wpływające 
na postępowanie

4.1.	 SKŁONNOŚĆ GENETYCZNA
Migotanie przedsionków, zwłaszcza o wczesnym począt-

ku, charakteryzuje się silnym komponentem dziedzicznym, 
który jest niezależny od towarzyszących stanów w układzie 
sercowo-naczyniowym [58, 59]. U niektórych młodych 
pacjentów z AF występują dziedziczne kardiomiopatie lub 
kanałopatie zależne od mutacji wywołujących chorobę. Te 
choroby jednogenowe wiążą się również z ryzykiem nagłego 
zgonu (patrz rozdz. 6). Nawet 1/3 pacjentów z AF to nosiciele 
częstych wariantów genetycznych sprzyjających występo-
waniu AF, choć ze stosunkowo małym ryzykiem dodanym. 
Wiadomo, że co najmniej 14 takich częstych wariantów, 
często polimorfizmów pojedynczych nukleotydów, zwiększa 
ryzyko występowania AF w populacjach [60–62]. Najważ-
niejsze warianty są umiejscowione w pobliżu genu czynnika 
transkrypcyjnego Pitx2 (paired-like homeodomain transcription 
factor 2) na chromosomie 4q25 [63, 64]. Te warianty mody-
fikują ryzyko AF nawet 7-krotnie [64]. Kilka wariantów zwią-
zanych z ryzykiem AF wykazuje również związek z udarem 
mózgu w mechanizmie zatorowości sercowopochodnej lub 
udarem niedokrwiennym, być może z powodu występowania 
niemego klinicznie AF (patrz rozdz. 5.1) [62, 65, 66]. Jako po-
tencjalne mechanizmy leżące u podłoża zwiększonego ryzyka 
AF u nosicieli częstych wariantów genetycznych postuluje się 
zmiany charakterystyki potencjału czynnościowego komórek 
przedsionków [67–70], przebudowę przedsionków oraz zmo-
dyfikowaną penetrację rzadkich defektów genetycznych [61]. 
Warianty genetyczne mogłyby w przyszłości stać się użyteczne 
podczas doboru pacjentów do strategii kontroli rytmu serca 
lub kontroli częstości rytmu komór [71–74]. Choć analizy 
genomiczne mogą w przyszłości stworzyć możliwości postępu 
w rozpoznawaniu i leczeniu AF [75, 76], obecnie nie można 
zalecić rutynowych badań genetycznych w celu wykrywania 
częstych wariantów genetycznych związanych z AF [77].

4.2. 	 MECHANIZMY PROWADZĄCE DO 
MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW

4.2.1. Przebudowa przedsionków a czynność 
kanałów jonowych

Zewnętrzne czynniki obciążające, takie jak strukturalne 
choroby serca, nadciśnienie tętnicze i, być może, cukrzyca, 
ale także samo AF, wywołują powolny, ale postępujący proces 

Zalecenia dotyczące płci

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Lekarze zajmujący się lecze-
niem migotania przedsionków 
muszą jednakowo kobietom 
i mężczyznom oferować sku-
teczne narzędzia diagnostyczne 
i postępowanie terapeutyczne 
w celu zapobiegania udarom 
mózgu i zgonom

I A [39, 46, 
57]

Metody ablacji przezcewniko-
wej i chirurgicznej należy uznać 
za równie skuteczne u kobiet 
i mężczyzn

IIa B [55, 56]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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strukturalnej przebudowy przedsionków (ryc. 2). Charaktery-
stycznymi cechami tego procesu są aktywacja fibroblastów, 
zwiększone odkładanie się tkanki łącznej oraz włóknienie 
[78–80]. U pacjentów z AF i towarzyszącymi stanami sprzy-
jającymi AF stwierdza się również nacieczenie przedsionków 
tkanką tłuszczową, nacieki zapalne, przerost miocytów, 
martwicę oraz amyloidozę [81–84]. Przebudowa strukturalna 
wywołuje rozkojarzenie elektryczne między pęczkami włókien 
mięśniowych i miejscową niejednorodność przewodzenia [85], 
co sprzyja pobudzeniom nawrotnym (re-entry) i podtrzyma-

niu arytmii [86]. U wielu pacjentów ten proces przebudowy 
strukturalnej następuje przed wystąpieniem AF [78]. Ponie-
waż część tej przebudowy strukturalnej jest nieodwracalna, 
pożądane wydaje się wczesne rozpoczynanie leczenia [87]. 
W tabeli 4 przedstawiono przegląd najważniejszych zmian 
patofizjologicznych w tkance przedsionków, które wiążą się 
z AF, w także wymieniono odpowiadające im stany kliniczne, 
które mogą się przyczyniać do tych zmian.

Zmiany czynnościowe i strukturalne w mięśniu przed-
sionków, a także zastój krwi, zwłaszcza w uszku lewego 

Rycina 2. Główne mechanizmy wywołujące migotanie przedsionków (AF), które można brać pod uwagę, gdy dokonuje się wyboru lecze-
nia. Różne czynniki etiologiczne (po lewej) wywołują w przedsionkach złożone zmiany patofizjologiczne obejmujące włóknienie wywołane 
przez rozciągnięcie, zaburzenia kurczliwości, nacieczenie tkanką tłuszczową, zapalenie, przebudowę naczyń, niedokrwienie, zaburzenia 
czynności kanałów jonowych oraz niestabilność gospodarki jonów wapniowych. Te zmiany sprzyjają zarówno ektopii, jak i zaburzeniom 
przewodzenia, co zwiększa skłonność przedsionków do rozwoju lub podtrzymywania AF. Jednocześnie niektóre z tych zmian odgrywają 
rolę w występowaniu stanu nadkrzepliwości związanego z AF. Na przykład, zaburzenia kurczliwości powodują zmniejszenie lokalnych sił 
ścinających w śródbłonku, co zwiększa ekspresję inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (PAI-1), a zapalenie wywołane przez niedo-
krwienie zwiększa ekspresję cząsteczek adhezyjnych na powierzchni śródbłonka lub sprzyja uwalnianiu komórek śródbłonka, co prowadzi 
do działania czynnika tkankowego w krwiobiegu. Zmiany te przyczyniają się do powstania środowiska prozakrzepowego w przedsionkach 
u pacjentów z AF. Samo AF może nasilać wiele z przedstawionych mechanizmów, co może tłumaczyć postępujący charakter arytmii; AngII 
— angiotensyna II; FIIa — trombina (czynnik IIa); FXII — czynnik XII; IL-6 — interleukina-6; TF — czynnik tkankowy; VCAM-1 — cząsteczka 
adhezyjna komórek naczyniowych typu 1
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Tabela 4. Zmiany patofizjologiczne w tkance przedsionków związane z migotaniem przedsionków (AF) oraz stany kliniczne, które mogą 
przyczyniać się do takich zmian

Zmiana patofizjologiczna
Stany kliniczne przyczyniające 

się do tej zmiany

Mechanizmy proarytmii/ 

/konsekwencje czynnościowe
Piśmiennictwo

Zmiany dotyczące macierzy pozakomórkowej, czynności fibroblastów i komórek tłuszczowych

Włóknienie śródmiąższowe i za-
stępowanie mięśnia sercowego 
przez tkankę włóknistą

AF (zwłaszcza postacie związane 
z dużym obciążeniem AF), nadciśnie-
nie tętnicze, niewydolność serca, wady 
zastawkowe (poprzez przeciążenie 
ciśnieniowe i objętościowe)

Rozkojarzenie elektryczne, blok przewodze-
nia, zwiększenie złożoności AF

[78, 79, 90, 91]

Nacieczenie zapalne Reakcje sprzyjające włóknieniu, zwiększenie 
złożoności AF

[81]

Nacieczenie tkanką tłuszczową Otyłość Reakcje sprzyjające włóknieniu/zapaleniu, 
miejscowy blok przewodzenia

[82, 92]

Odkładanie się amyloidu Starzenie się, niewydolność serca, 
choroba wieńcowa (poprzez powsta-
wanie blizny w przedsionku), czynniki 
genetyczne

Zaburzenia przewodzenia [83, 93]

Zmiany dotyczące kanałów jonowych

Przebudowa kanałów jonowych AF (zwłaszcza postacie związane 
z dużym obciążeniem AF), genetyczna 
skłonność do AF

Skrócenie cyklu AF (jeżeli z powodu szyb-
kiej czynności przedsionków), wydłużenie 
cyklu AF (jeżeli z powodu niewydolności 
serca); zwiększona niejednorodność repola-
ryzacji przedsionków

[94–96]

Niestabilność gospodarki jonów 
Ca2+

AF (zwłaszcza postacie związane 
z dużym obciążeniem AF), niewydol-
ność serca i nadciśnienie tętnicze (być 
może poprzez zwiększoną aktywa-
cję współczulną)

Zwiększona skłonność do ektopii [97, 98]

Redystrybucja połączeń szczeli-
nowych

AF Zaburzenia przewodzenia [99]

Zmiany dotyczące miocytów

Apoptoza i martwica Choroba wieńcowa, niewydolność 
serca (poprzez śmierć kardiomiocytów 
i powstawanie blizny w przedsionku)

Może wywoływać zastępowanie mięśnia 
sercowego przez tkankę włóknistą

[100]

Przerost miocytów Powiększenie przedsionka, AF Nasilenie zaburzeń przewodzenia [84, 101]

Zmiany dotyczące śródbłonka i naczyń

Zmiany w naczyniach mikrokrą-
żenia

Miażdżyca, choroba wieńcowa 
i choroba naczyń obwodowych, być 
może AF

Nasilenie niedokrwienia przedsionków, 
niejednorodność czynności elektrycznej, 
przebudowa strukturalna

[102]

Przebudowa wsierdzia Zwiększone ryzyko wytworzenia się skrze-
pliny

[103, 104]

Zmiany dotyczące autonomicznego układu nerwowego

Zwiększenie unerwienia współ-
czulnego

Niewydolność serca, nadciśnienie 
tętnicze

Zwiększona skłonność do ektopii [80, 105]

przedsionka (LAA), stwarzają środowisko prozakrzepowe. 
Co więcej, nawet krótko trwające epizody AF prowadzą do 
uszkodzenia mięśnia przedsionków i ekspresji czynników 
prozakrzepowych na powierzchni śródbłonka przedsionków, 
a także aktywacji płytek i komórek zapalnych, przyczyniając 

się w ten sposób do uogólnionego stanu prozakrzepowego 
[88, 89]. Ta przedsionkowa i układowa aktywacja układu 
krzepnięcia może częściowo tłumaczyć, dlaczego krótko 
trwające epizody AF wiążą się z długoterminowym ryzykiem 
udaru mózgu.
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4.2.2. Elektrofizjologiczne mechanizmy migotania 
przedsionków

Migotanie przedsionków wywołuje skrócenie okresu 
refrakcji w przedsionkach oraz długości cyklu AF w pierw-
szych dniach trwania arytmii, głównie z powodu zmniej-
szenia dokomórkowego prądu wapniowego i zwiększenia 
dokomórkowego prostowniczego prądu potasowego [94, 
95]. Natomiast strukturalna choroba serca powoduje na ogół 
wydłużenie okresu refrakcji w przedsionkach, co ilustruje 
niejednorodny charakter mechanizmów wywołujących AF 
u różnych pacjentów [96]. Hiperfosforylacja różnych białek 
uczestniczących w gospodarce jonów wapniowych może 
się przyczyniać do zwiększenia incydentów samoistnego 
uwalniania jonów wapnia oraz wyzwalanej aktywności 
[97, 98], wywołując w ten sposób ektopię i sprzyjając AF. 
Mimo że koncepcję niestabilności gospodarki jonów wap-
niowych ostatnio zakwestionowano [106, 107], to czynnik 
ten może leżeć u podłoża AF w przedsionkach, które uległy 
przebudowie strukturalnej, i może tłumaczyć, w jaki sposób 
zmiany napięcia układu autonomicznego mogą generować 
AF [80, 105].

4.2.2.1. Ogniskowa inicjacja i podtrzymywanie 
migotania przedsionków

Haissaguerre i wsp. [108] dokonali kluczowej obserwacji 
wskazującej, że ogniskowe źródło w żyłach płucnych może 
wyzwalać AF, a ablacja tego źródła może ograniczać nawroty 
AF. Mechanizmem tej ogniskowej aktywności może być za-
równo aktywność wyzwalana, jak i ogniskowo występujące 
zjawisko re-entry [109, 110]. Hierarchiczną organizację AF 
z szybką aktywacją obszarów napędzających arytmię udo-
kumentowano u pacjentów z napadowym AF [111, 112], 
ale jest mniej oczywista u nieselekcjonowanych pacjentów 
z przetrwałym AF [113].

4.2.2.2. Hipoteza wielu małych fal pobudzenia 
i rotory jako źródła migotania przedsionków

Moe i Abildskov [114] wysunęli przypuszczenie, że 
AF może być podtrzymywane przez ciągłe przewodzenie 
kilku niezależnych małych fal pobudzenia ulegających pro-
pagacji w mięśniu przedsionków w pozornie chaotyczny 
sposób. Dopóki liczba czół fal nie zmniejszy się poniżej 
pewnego krytycznego poziomu, mogą one podtrzymywać 
arytmię. Liczne obserwacje eksperymentalne i kliniczne są 
zgodne z hipotezą wielu małych fal pobudzenia (multiple 
wavelet hypothesis) [115]. Wszystkie zlokalizowane źródła 
AF (ektopowe ogniska, rotory lub inne stabilne obwody 
pobudzeń nawrotnych) wywołują przewodzenie migoczące 
z dala od źródła arytmii, które jest trudne do odróżnienia 
od propagacji podtrzymującej AF przez wiele małych fal po-
budzenia, a każde z tych zjawisk może generować „rotory” 
rejestrowane w zapisach wewnątrzsercowych [116, 117] lub 
z powierzchni ciała [117].

5. 	 Rozpoznanie i niezwłoczne 
wykrywanie migotania 
przedsionków

5.1. 	 JAWNE I NIEME KLINICZNIE MIGOTANIE 
PRZEDSIONKÓW

Rozpoznanie AF wymaga udokumentowania rytmu serca 
w elektrokardiogramie (EKG), w którym stwierdza się typowy 
obraz AF — zupełnie niemiarowe odstępy R-R oraz brak wi-
docznych załamków P. Migotanie przedsionków udokumen-
towane w EKG było kryterium włączenia do prób klinicznych, 
w których uzyskano dowody będące podstawą niniejszych 
wytycznych. Zgodnie z przyjętą konwencją diagnostyczny 
jest epizod trwający co najmniej 30 s. U osób z AF arytmia 
może być objawowa lub bezobjawowa (nieme klinicznie 
AF). U wielu pacjentów występują zarówno objawowe, jak 
i bezobjawowe epizody AF [118–121].

Nieme klinicznie, niewykryte AF jest częste [120, 122] 
i ma poważne konsekwencje, takie jak udar mózgu lub zgon 
[123–125]. Niezwłoczne zarejestrowanie EKG jest skuteczną 
i efektywną kosztowo metodą dokumentowania przewlekłych 
postaci AF [126]. Technologia wykorzystywana do wykrywania 
epizodów napadowego, samoistnie ustępującego AF ulega 
szybkim zmianom (patrz definicje postaci AF w rozdz. 6.1). 
Uzyskano przekonujące dowody, że długotrwałe monitoro-
wanie EKG zwiększa możliwości wykrycia nierozpoznanego 
AF, np. monitorowanie przez 72 h po udarze mózgu [27, 
127] lub monitorowanie przez jeszcze dłuższy czas [18, 
128]. Codzienne rejestracje krótkich zapisów EKG zwiększają 
możliwości wykrycia AF w populacjach w wieku > 75 lat 
[129] (dodatkowa ryc. 1). Trwające badania pozwolą ustalić, 
czy takie wczesne wykrywanie AF zmienia postępowanie 
(np. prowadząc do rozpoczęcia leczenia przeciwzakrzepo-
wego) i poprawia wyniki leczenia.

Kiedy dokonano elektrokardiograficznego rozpoznania 
AF, dalsze monitorowanie EKG może dostarczyć informacji 
wpływających na postępowanie w przypadku: 1) zmiany 
objawów lub wystąpienia nowych objawów; 2) podejrzenia 
progresji AF; 3) monitorowania wpływu leków na częstość ryt-
mu komór; oraz 4) monitorowania efektów stosowania leków 
antyarytmicznych lub ablacji przezcewnikowej w przypadku 
kontroli rytmu serca.

5.2. 	 PRZESIEWOWE WYKRYWANIE NIEMEGO 
KLINICZNIE MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW

5.2.1. Przesiewowe wykrywanie migotania 
przedsionków za pomocą elektrokardiogramu 
w populacjach

Nierozpoznane AF jest częste, zwłaszcza w populacjach 
osób starszych oraz u pacjentów z niewydolnością serca [130]. 
Przesiewowe wykrywanie niemego klinicznie AF poprzez 
wykonywanie EKG podczas rutynowych wzyt lekarskich 
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wydaje się efektywne kosztowo w populacjach w wieku 
starszym (np. > 65 lat) [131], a podobne wyniki uzyskiwa-
no, wykonując przesiewowo jednoodprowadzeniowe EKG 
w innych grupach ryzyka [132, 133]. Przesiewowa ocena 
w starszej populacji (średni wiek 64 lata) wykazała częstość 
występowania przewlekłych postaci AF wynoszącą 2,3% 
wśród 122 571 uczestników, u których rejestrowano krótki 
zapis EKG lub badano palpacyjnie tętno (a następnie rejestro-
wano EKG u osób z niemiarowym tętnem) [134]. Uprzednio 
nierozpoznane AF stwierdzono u 1,4% osób w wieku > 65 lat, 
co wskazuje, że liczba osób, które trzeba było objąć przesie-
wową oceną w celu wykrycia 1 przypadku AF, wynosiła 70. Te 
wyniki zachęcają do dalszej oceny programów systemowego 
przesiewowego wykrywania AF w populacjach zwiększonego 
ryzyka tej arytmii.

5.2.2. Długotrwałe monitorowanie w celu 
wykrywania napadowego migotania przedsionków

Napadowe AF często zostaje przeoczone [120]. Powta-
rzana codzienna rejestracja EKG zwiększała szansę wykrycia 
niemego klinicznie, bezobjawowego napadowego AF w nie-
selekcjonowanej szwedzkiej populacji osób w wieku > 75 lat 
[120, 135]. Kilka urządzeń obsługiwanych przez pacjenta 
[136, 137] oraz przedłużone ciągłe monitorowanie EKG za 
pomocą rejestratorów z elektrodą przyklejaną do skóry [138] 
uzyskały walidację jako metody wykrywania napadowego AF 
(dodatkowa ryc. 1) [139]. Wykrywania bezobjawowego AF 
z użyciem nowych technologii, takich jak smartfony z elektro-
dami EKG, inteligentne zegarki oraz urządzenia do pomiaru 
ciśnienia tętniczego z algorytmami wykrywania AF, nie pod-
daneo jeszcze formalnej ocenie w porównaniu z uznanymi 
metodami wykrywania tej arytmii [140].

5.2.3. Pacjenci ze stymulatorami i innymi 
wszczepionymi urządzeniami

Wszczepione stymulatory lub defibrylatory z elektrodą 
przedsionkową umożliwiają ciągłe monitorowanie rytmu 
przedsionków. Za pomocą tych technologii można identyfi-
kować pacjentów z epizodami szybkiego rytmu przedsionko-
wego (AHRE). Zależnie od profilu ryzyka badanej populacji 
takie epizody wykrywa się u 10–15% pacjentów ze stymu-
latorem [141]. Epizody dużej częstości rytmu przedsionków 
wiążą się ze zwiększonym ryzykiem jawnego klinicznie AF 
[hazard względny (HR) 5,56; 95-proc. przedział ufności 
(CI) 3,78–8,17; p < 0,001] oraz udaru niedokrwiennego 
lub zatorowości w krążeniu systemowym (HR 2,49; 95% CI 
1,28–4,85; p = 0,007). Ryzyko udaru u pacjentów z AHRE 
wydaje się mniejsze niż u pacjentów z rozpoznaniem AF i nie 
wszystkie epizody AHRE oznaczają AF [142]. Udary mózgu 
często występują również u pacjentów, u których nie stwierdza 
się AHRE w ciągu 30 dni poprzedzających wystąpienie udaru 
[143–147]. W rezultacie nie jest jasne, czy AHRE wiążą się 
z tymi samymi wymogami terapeutycznymi, co jawne AF 
[148], a korzyści z OAC u pacjentów z AHRE są oceniane 

w trwających próbach 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-
leży systematycznie oceniać występowanie AHRE w zapisach 
w pamięci stymulatorów i innych wszczepionych urządzeń, 

Zalecenia dotyczące przesiewowego wykrywania  
migotania przedsionków (AF)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Zaleca się przesiewowe wykry-
wanie AF podczas rutynowych 
wizyt lekarskich, polegające 
na ocenie tętna lub rejestracji 
paska rytmu EKG u pacjentów 
w wieku > 65 lat

I B [130, 134, 
155]

U pacjentów z TIA lub udarem 
niedokrwiennym zaleca się 
przesiewowe wykrywanie AF, 
obejmujące krótką rejestra-
cję EKG, a następnie ciągłe 
monitorowanie EKG przez co 
najmniej 72 h

I B [27, 127]

Zaleca się regularne odczytywa-
nie pamięci stymulatorów oraz 
ICD w celu identyfikacji AHRE. 
U pacjentów z AHRE należy 
prowadzić dalsze monitorowa-
nie EKG w celu udokumento-
wania AF przed rozpoczęciem 
leczenia w związku z tą arytmią

I B [141, 156]

U pacjentów po udarze mózgu 
należy rozważyć dodatkowe 
długoterminowe monitorowa-
nie EKG za pomocą nieinwa-
zyjnych monitorów EKG lub 
wszczepianych rejestratorów 
w celu udokumentowania 
niemego klinicznie AF

IIa B [18, 128]

Można rozważyć systema-
tyczną (tj. u wszystkich osób) 
przesiewową ocenę EKG w celu 
wykrywania AF u pacjentów 
w wieku > 75 lat lub z dużym 
ryzykiem udaru mózgu

IIb B [130, 135, 
157]

AHRE — epizod szybkiego rytmu przedsionkowego; EKG — elektrokardio-
gram; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; TIA — przemijający 
atak niedokrwienny
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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a u pacjentów z AHRE należy dokonywać dalszej oceny 
czynników ryzyka udaru mózgu i występowania jawnego 
klinicznie AF, włącznie z monitorowaniem EKG (ryc. 3) [149].

5.2.4. Wykrywanie migotania przedsionków 
u pacjentów po udarze mózgu

Sekwencyjne stratyfikowane monitorowanie EKG spo-
wodowało wykrycie AF u 24% (95% CI 17–31%) osób, które 
przeżyły udar mózgu [151], a w innej metaanalizie odsetek ten 
wyniósł 11,5% (95% CI 8,9–14,3%) [17], ze znaczną zmien-
nością w zależności od momentu, czasu trwania i metody 
monitorowania. Nierzadko AF wykrywa się u nieselekcjono-
wanych pacjentów po udarze (6,2%; 95% CI 4,4–8,3%) [128], 
ale jego wykrycie jest bardziej prawdopodobne u pacjentów 
z udarem kryptogennym, u których zastosowano implantowa-
ny rejestrator EKG działający w trybie pętli lub prowadzono 

monitorowanie EKG przez kilka tygodni [18, 128, 152]. Udar 
kryptogenny definiuje się jako udar, którego przyczyna nie 
mogła zostać ustalona mimo szeroko zakrojonej diagnostyki 
[153]. Według szerszej definicji jest to udar w mechanizmie 
zatorowym, którego źródła nie określono [154]. W kilku 
badaniach stwierdzono AF również u pacjentów, u których 
klinicznie zidentyfikowano inną możliwą przyczynę udaru 
(np. nadciśnienie tętnicze lub zwężenie tętnicy szyjnej) [27, 
127]. Długotrwałe monitorowanie EKG wydaje się więc roz-
sądne u wszystkich pacjentów po udarze niedokrwiennym, 
u których nie rozpoznano AF.

5.3. 	 ELEKTROKARDIOGRAFICZNE WYKRYWANIE 
TRZEPOTANIA PRZEDSIONKÓW

Trzepotanie z prawego przedsionka zależne od cieśni 
trójdzielno-żylnej ma typowy obraz w EKG i typową częstość 

Rycina 3. Postępowanie w przypadku epizodów szybkiego rytmu przedsionkowego (AHRE) wykrytych za pomocą wszczepionego urządzenia. 
Zaadaptowano z raportu z trzeciej konferencji ekspertów German Competence Network on Atrial Fibrillation/European Heart Rhythm Asso-
ciation (AFNET/EHRA) [150]; AF — migotanie przedsionków; CHA2DS2-VASc — skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie 
tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt), cukrzycę, udar mózgu (2 pkt), chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską); EKG — elektrokardiogram
*W rzadkich indywidualnych przypadkach można rozważyć doustne leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z AHRE, ale bez rozpoznanego AF, co oczywi-
ście wymaga przedyskutowania z pacjentem oraz dokładnej oceny postrzeganych korzyści i ryzyka.

*

Pacjent bez rozpoznanego AF, u którego za pomocą wszczepionego urządzenia 
wykryto epizod dużej częstości rytmu przedsionków 

(AHRE; > 5–6 minut i > 180 uderzeń na minutę)

Ocenić wskazania do doustnego leczenia przeciwzakrzepowego 
za pomocą skali CHA2DS2-VASc
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Potwierdzić obecność AF w zapisach EKG
Na przykład spoczynkowe EKG
Ambulatoryjna rejestracja EKG
Urządzenia obsługiwane przez pacjenta
Analiza elektrogramów zarejestrowanych przez urządzenie (jeżeli są 
dostępne) w celu ustalenia, czy były to epizody AF

Nie wykryto AF Rozpoznano AF

Rozważyć charakterystykę pacjenta 
(np. wynik w skali ryzyka udaru 

mózgu) i jego preferencje

Bez leczenia 
przeciw-

krzepliwego (I B)

Rozpocząć doustne leczenie 
przeciwzakrzepowe (I A)
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rytmu komór [158]. Częstość występowania trzepotania 
przedsionków wynosi mniej niż 1/10 częstości występowania 
AF [159]. Trzepotanie przedsionków często współistnieje z AF 
lub je poprzedza [160]. W przypadku typowego trzepotania 
zależnego od cieśni załamki P często mają morfologię „zębów 
piły”, zwłaszcza w odprowadzeniach znad ściany dolnej (II, 
III, aVF). Częstość rytmu komór może być różna (zwykle prze-
wodzenie z przedsionków do komór w stosunku od 4:1 do 
2:1, w rzadkich przypadkach 1:1), a w przypadku stabilnego 
przewodzenia w stosunku 2:1 można przeoczyć częstoskurcz 
spowodowany makroobwodem re-entry. Stymulacja nerwu 
błędnego lub dożylne podanie adenozyny mogą więc pomóc, 
ujawniając trzepotanie przedsionków. Leczenie trzepotania 
przedsionków omówiono w rozdziale 13.7. Częstoskurcz 
spowodowany makroobwodem re-entry w obrębie lewego 
lub prawego przedsionka stwierdza się głównie u pacjentów 
po ablacji z powodu AF, chirurgicznym leczeniu AF lub innej 
operacji na otwartym sercu [158].

6. 	 Klasyfikacja migotania 
przedsionków

6.1. 	 POSTACIE MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW
U wielu pacjentów AF ulega progresji od krótkich i rzadko 

występujących epizodów do dłuższych i częstszych napadów. 
Z czasem u wielu pacjentów pojawiają się długotrwałe po-
stacie AF. U małego odsetka pacjentów (2–3%) AF pozostaje 
napadowe przez kilka dziesięcioleci [161]. Występowanie 
nawrotów napadowego AF nie jest losowe, ale pogrupowane 
[162]. Migotanie przedsionków może również ulec regresji 
od przetrwałego do napadowego AF. Co więcej, u pacjentów 
z objawowym AF często występują również bezobjawowe 
nawroty AF [120].

Zależnie od obrazu klinicznego, czasu trwania oraz sa-
moistnego ustępowania epizodów AF tradycyjnie wyróżnia 
się 5 typów AF: rozpoznane po raz pierwszy, napadowe, 
przetrwałe, długotrwale przetrwałe oraz utrwalone (tab. 5). 
Jeżeli u pacjentów występują epizody zarówno napadowego, 
jak i przetrwałego AF, to klasyfikację należy opierać na czę-
ściej występującym typie. Postaci AF określone na podstawie 
danych klinicznych nie odpowiadają dobrze nasileniu AF 
zmierzonemu podczas długoterminowego monitorowania 
EKG [163]. Jeszcze mniej wiadomo na temat odpowiedzi 
na leczenie u pacjentów z długotrwale przetrwałym AF lub 
od dawna występującym napadowym AF. Mimo tych niedo-
kładności rozróżnienie między napadowym a przetrwałym 
AF wykorzystywano w wielu próbach klinicznych i dlatego 
wciąż jest podstawą niektórych zaleceń.

Uzyskano pewne dowody wskazujące na to, że nasilenie 
AF może wpływać na ryzyko udaru mózgu [44, 124, 164] 
i mogłoby modyfikować odpowiedź na leczenie w celu kon-
troli rytmu serca [76, 165]. Przemawiające za tym dowody są 
jednak słabe. Nasilenie AF nie powinno więc być głównym 
czynnikiem branym pod uwagę, gdy podejmuje się decyzje 

dotyczące użyteczności interwencji, którą uważa się za od-
powiednią z innych przyczyn.

6.2. 	 TYPY MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW 
ODZWIERCIEDLAJĄCE RÓŻNE PRZYCZYNY 
ARYTMII

Ryzyko wystąpienia AF jest zwiększone w różnych sta-
nach fizjologicznych i chorobowych (ryc. 2), a historyczne 
pojęcie „izolowanego AF” jest prawdopodobnie mylące 
i należy go unikać [166]. Choć klinicznie AF może mieć taką 
samą postać, to mechanizmy leżące u jego podłoża różnią 
się znacznie między pacjentami [167] (tab. 6). Można więc 
sądzić, że stratyfikowanie pacjentów zależnie od czynników 
prowadzących do AF mogłoby dostarczyć informacji wpływa-
jących na postępowanie, np. z uwzględnieniem współistnieją-
cych chorób serca i chorób układowych (np. cukrzyca i otyłość 
[168]), czynników związanych ze stylem życia (np. poziom 
aktywności, palenie tytoniu, spożycie alkoholu [169, 170]), 
wskaźników strukturalnej przebudowy serca (np. włóknienie 
[171–173] lub elektrokardiograficzne parametry złożoności AF 
[174]) bądź podłoża genetycznego. W tabeli 6 przedstawiono 
taką taksonomię opartą na opinii ekspertów [76, 120, 175], 
ale nie ma zbyt wielu dowodów potwierdzających zasadność 

Tabela 5. Postacie migotania przedsionków (AF)

Postać AF Definicja

AF rozpoznane po 
raz pierwszy

AF, które nie było rozpoznawane wcześniej, 
niezależnie od czasu trwania arytmii oraz 
występowania i nasilenia objawów związa-
nych z AF

Napadowe AF AF ustępujące samoistnie, w większości przy-
padków w ciągu 48 h. Niektóre napady AF 
mogą trwać do 7 dnia. Epizody AF poddane 
kardiowersji w ciągu 7 dni należy traktować 
jako napadowe AFa 

Przetrwałe AF AF trwające dłużej niż 7 dni, włącznie 
z epizodami przerwanymi przez kardiowersję 
farmakologiczną lub elektryczną po upływie 
7 lub więcej dni

Długotrwale prze-
trwałe AF

AF trwające ciągle ≥ 1 roku, kiedy zdecydo-
wano o wyborze strategii kontroli rytmu serca

Utrwalone AF AF, które zostało zaakceptowane jako rytm 
serca przez pacjenta (i lekarza). U pacjentów 
z utrwalonym AF z definicji nie podejmuje się 
więc interwencji w celu kontroli rytmu serca. 
W przypadku ponownego wyboru strategii 
kontroli rytmu serca należy zmienić klasyfika-
cję arytmii na długotrwale przetrwałe AF

aWłaściwe rozróżnienie między napadowym a przetrwałym AF często nie jest 
możliwe bez dostępu do długoterminowego monitorowania [163]. Sama 
ta klasyfikacja jest więc często niewystarczająca do wyboru określonego 
leczenia. Jeżeli występują epizody zarówno przetrwałego, jak i napadowego 
AF, arytmię należy klasyfikować zgodnie z przeważającą postacią.
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jej stosowania w praktyce klinicznej [176]. W celu lepszego 
zdefiniowania różnych typów AF niewątpliwie potrzebne 
są systematyczne badania dotyczące głównych czynników 
prowadzących do AF [176].

6.3. 	 NASILENIE OBJAWÓW ZWIĄZANYCH 
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW

Jakość życia pacjentów z AF jest istotnie gorsza niż 
w zdrowej grupie kontrolnej. Występują u nich różne obja-
wy, w tym osłabienie, kołatanie serca, duszność, ucisk w klat-
ce piersiowej, zaburzenia snu oraz dystres psychospołeczny 
[32, 177–180]. Poprawę jakości życia stwierdzono pod wpły-
wem zarówno farmakoterapii, jak i leczenia interwencyjne-
go [181–185], ale dostępne są jedynie ograniczone dane 
porównawcze na temat korzyści z różnych metod leczenia 
[32, 186]. Ocena jakości życia jest dodatkowo utrudniona 
przez brak krzyżowej walidacji kilku narzędzi do oceny 
jakości życia odnoszących się swoiście do AF [187–191]. 
Jeżeli chodzi o ocenę objawów, to EHRA zaproponowała 

własną skalę (tab. 7) w celu opisywania ciężkości objawów 
u pacjentów z AF [192]. Podobną skalę (Canadian Cardio-
vascular Society Severity of Atrial Fibrillation Scale) stosuje 
się w Kanadzie [193]. Skala EHRA jest stosowana i poddano 
ją walidacji [194–199]. W 2014 roku zaproponowano jej 
modyfikację, dzielącą klasę  2 na podgrupy niewielkiego 
(2a) oraz umiarkowanego (2b) wpływu na zwykłą aktywność 
[199]. Ponieważ objawy odpowiadające klasie 2b (objawy 
„dolegliwe” dla pacjenta) identyfikowały pacjentów, którzy 
w tym badaniu odnosili korzyści z kontroli rytmu serca, ta 
modyfikacja może stworzyć próg dla potencjalnych decyzji 
terapeutycznych, który wymaga niezależnej walidacji. Mimo 
że u niektórych pacjentów z AF nie występują objawy lub 
są one minimalne (25–40%), to wielu pacjentów (15–30%) 
zgłasza nasilone lub inwalidyzujące objawy [194, 196]. Zmo-
dyfikowana skala EHRA powinna być wykorzystywana, kiedy 
podejmuje się decyzje terapeutyczne zależne od objawów, 
a także do prospektywnej oceny objawów występujących 
u pacjentów.

Tabela 6. Kliniczne typy migotania przedsionków (AF)a 

Typ AF Obraz kliniczny Możliwa patofizjologia

AF wtórne do 
strukturalnej  
choroby serca

AF u pacjentów z dysfunkcją skurczową lub rozkur-
czową lewej komory, długotrwałym nadciśnieniem 
z przerostem lewej komory i/lub inną strukturalną 
chorobą serca. Wystąpienie AF u tych pacjentów jest 
częstą przyczyną hospitalizacji i wskaźnikiem predykcyj-
nym złego rokowania

Zwiększone ciśnienie w przedsionku i strukturalna przebu-
dowa przedsionka wraz z aktywacją układu współczulnego 
i układu renina–angiotensyna

Ogniskowe AF Pacjenci z powtarzającymi się seriami pobudzeń przed-
sionkowych i częstymi krótkimi epizodami AF. Często 
bardzo objawowi, młodsi pacjenci z widocznymi 
w elektrokardiogramie falami przedsionkowymi (gru-
bofaliste AF), ektopią przedsionkową i/lub częstoskur-
czem przedsionkowym przechodzącym w AF

Lokalne ogniska wyzwalające, w większości przypadków 
umiejscowione w żyłach płucnych, inicjują AF. Do tego typu 
zalicza się również AF spowodowane jednym lub kilkoma 
napędzającymi obwodami reentry

Wielogenowe AF AF u nosicieli częstych wariantów, które wiążą się z AF 
o wczesnym początku.

Obecnie jest przedmiotem badań. Obecność wybranych wa-
riantów genów może również wpływać na wyniki leczenia

Pooperacyjne AF Nowe wystąpienie AF (zwykle ustępującego samoist-
nie) po dużej operacji (typowo kardiochirurgicznej) 
u pacjentów, u których przed operacją był obecny rytm 
zatokowy i wcześniej nie stwierdzano AF

Ostre czynniki: zapalenie, stres oksydacyjny w przedsionkach, 
duże napięcie układu współczulnego, zaburzenia elektrolitowe 
i przeciążenie objętościowe, być może wchodzące w interakcję 
z już uprzednio występującym substratem arytmii

AF u pacjentów ze 
stenozą mitralną 
lub protezą  
zastawkową

AF u pacjentów ze stenozą mitralną, po operacji 
zastawki mitralnej, a w niektórych przypadkach z inną 
wadą zastawkową

Wzrost ciśnienia w lewym przedsionku (stenoza mitralna) lub 
objętości lewego przedsionka (niedomykalność mitralna) są 
głównymi czynnikami prowadzącymi do powiększenia i struk-
turalnej przebudowy przedsionka u tych pacjentów

AF u sportowców Zwykle napadowe, związane z czasem trwania i inten-
sywnością treningu

Zwiększenie napięcia nerwu błędnego i objętości przedsionka

Jednogenowe AF AF u pacjentów z dziedzicznymi kardiomiopatiami, 
w tym kanałopatiami

Mechanizmy arytmogenne odpowiedzialne za nagłe zgony 
przyczyniają się prawdopodobnie do występowania AF u tych 
pacjentów

aKliniczne typy AF zostały zmodyfikowane na podstawie raportu z czwartej konferencji ekspertów konferencji ekspertów German Competence Network on 
Atrial Fibrillation/European Heart Rhythm Association (AFNET/EHRA) [76].
Należy pamiętać o tym, że w praktyce klinicznej te typy AF będą nakładać się na sobie, a ich wpływ na postępowanie wymaga systematycznej oceny.
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7. 	 Wykrywanie i leczenie 
czynników ryzyka oraz 
współistniejących chorób 
układu sercowo-naczyniowego

Wiele chorób układu sercowo-naczyniowego i współ-
istniejących stanów zwiększa ryzyko wystąpienia AF (tab. 8), 
nawrotu AF oraz powikłań związanych z AF. Identyfikacja takich 
stanów, ich prewencja oraz leczenie są ważnym sposobem za-
pobiegania AF i zmniejszania obciążeń związanych z tą arytmią. 
Znajomość tych czynników oraz ich leczenia jest więc ważna 
dla optymalnego postępowania u pacjentów z AF [203, 204].

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

Zmodyfikowa-

na klasa EHRA
Objawy Opis

1 Brak AF nie wywołuje żadnych 
objawów

2a Niewielkie Objawy związane z AF nie 
wpływają na zwykłą codzien-
ną aktywność

2b Umiarkowane Objawy związane z AF nie 
wpływają na zwykłą codzien-
ną aktywność, ale są dolegli-
we dla pacjentaa

3 Ciężkie Objawy związane z AF wpły-
wają na zwykłą codzienną 
aktywność

4 Inwalidyzujące Zwykła codzienna aktywność 
została przerwana

AF — migotanie przedsionków
aKlasy 2a i 2b według EHRA można rozróżnić na podstawie tego, czy objawy 
AF wywierają czynnościowy wpływ na pacjentów. Objawami związanymi 
z AF są najczęściej męczliwość/zmęczenie oraz duszność wysiłkowa, rzadziej 
kołatanie serca i ból w klatce piersiowej [42, 194, 200–202]

Zalecenie dotyczące posługiwania się zmodyfikowaną 
skalą nasilenia objawów według European Heart Rhythm 
Association (EHRA)

Zalecenie Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Zaleca się posługiwanie się 
zmodyfikowaną skalą nasilenia 
objawów wg EHRA w praktyce 
klinicznej i badaniach nauko-
wych w celu ilościowej oceny 
objawów związanych z AF

I C [192, 199]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

Tabela 8. Choroby układu sercowo-naczyniowego i inne stany 
wykazujące niezależny związek z migotaniem przedsionków (AF)

Stan/choroba  

współistniejąca
Związek z AF

Predyspozycje genetyczne (na 
podstawie wielu częstych wariantów 
genetycznych związanych z AF) [64] 

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% CI 3,49–7,10)
7,35 (95% CI 5,28–10,2)
9,33 (95% CI 6,68–13,0)

Nadciśnienie tętnicze (leczone) vs. nie-
występowanie nadciśnienia [19]

HR 1,32 (95% CI 1,08–1,60)

Niewydolność serca vs. niewystępowa-
nie niewydolności serca [19]

HR 1,43 (95% CI 0,85–2,40)

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

RR 2,42 (95% CI 1,62–3,60)

Zawał serca vs. niewystępowanie 
zawału serca [19]

HR 1,46 (95% CI 1,07–1,98)

Dysfunkcja tarczycy [206, 207]:
Niedoczynność tarczycy
Subkliniczna nadczynność tarczycy
Jawna nadczynność tarczycy

(poziom odniesienia: eutyreoza)
HR 1,23 (95% CI 0,77–1,97)
RR 1,31 (95% CI 1,19–1,44)
RR 1,42 (95% CI 1,22–1,63)

Otyłość [19, 208]:
Prawidłowa masa ciała 
(BMI < 25 kg/m2)
Nadwaga (BMI 25–30 kg/m2)
Otyłość (BMI ≥ 31 kg/m2)

HR:
1,00 (poziom odniesienia) 

1,13 (95% CI 0,87–1,46)
1,37 (95% CI 1,05–1,78)

Cukrzyca vs. niewystępowanie cukrzycy 
[19]

HR 1,25 (95% CI 0,98–1,60)

Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
[209]:

FEV1 ≥ 80%
FEV1 60–80%
FEV1 < 60%

RR:

1,00 (poziom odniesienia)
1,28 (95% CI 0,79–2,06)
2,53 (95% CI 1,45–4,42)

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

HR 2,18 (95% CI 1,34–3,54)

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

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

Palenie tytoniu [212]:
Nigdy
W przeszłości
Obecnie

HR:
1,00 (poziom odniesienia)
1,32 (95% CI 1,10–1,57)
2,05 (95% CI 1,71–2,47)

Spożywanie alkoholu [213]:
Nie
1–6 drinków tygodniowo
7–14 drinków tygodniowo
15–21 drinków tygodniowo
> 21 drinków tygodniowo

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

Intensywny wysiłek fizyczny [214]:
Osoby niećwiczące
< 1 dzień tygodniowo
1–2 dni tygodniowo
3–4 dni tygodniowo
5–7 dni tygodniowo

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

BMI — wskaźnik masy ciała; CI — przedział ufności; FEV1 — natężona obję-
tość wydechowa pierwszosekundowa; HR — hazard względny; OR — iloraz 
szans; RR — ryzyko względne
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7.1. 	 NIEWYDOLNOŚĆ SERCA
U wielu pacjentów występuje zarówno AF, jak i niewydol-

ność serca [215–217]. Są one powiązane podobnymi czynni-
kami ryzyka i wspólnymi mechanizmami patofizjologicznymi 
[218]. Niewydolność serca i AF mogą wywoływać i nasilać 
się wzajemnie za pośrednictwem takich mechanizmów, jak 
strukturalna przebudowa serca, aktywacja mechanizmów 
neurohormonalnych oraz zależne od częstości rytmu komór 
zaburzenie czynności lewej komory. U pacjentów z AF i współ-
istniejącą niewydolnością serca, zarówno z zachowaną frakcją 
wyrzutową (frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) ≥ 50%), 
jak i ze zmniejszoną frakcją wyrzutową (LVEF < 40%) [219, 
220], obserwuje się gorsze rokowanie, w tym większą 
umieralność [16, 221]. W najnowszych wytycznych ESC 
dotyczących niewydolności serca [222] wprowadzono nową 
kategorię niewydolności serca z pośrednią frakcją wyrzutową 
(HFmrEF; LVEF 40–49%), choć dane na temat pacjentów z AF 
w tej grupie są ograniczone. Cele postępowania u wszyst-
kich pacjentów z AF i współistniejącą niewydolnością serca, 
niezależnie od LVEF, obejmują zapobieganie niepomyślnym 
wynikom leczenia oraz utrzymywanie dobrej jakości życia 
[223]. Ogólne zasady leczenia AF nie różnią się między 
pacjentami z niewydolnością serca a innymi pacjentami, ale 
pewne kwestie zasługują na rozważenie. Należy zauważyć, że 
jedynym leczeniem o udowodnionej wartości prognostycznej 
u tych pacjentów jest leczenie przeciwzakrzepowe, a więc 
odpowiednie OAC należy przepisywać wszystkim pacjentom 
z grupy ryzyka udaru mózgu (patrz rozdz. 8).

7.1.1. Pacjenci z migotaniem przedsionków  
oraz niewydolnością serca ze zmniejszoną  
frakcją wyrzutową

Oprócz OAC u pacjentów z niewydolnością serca ze 
zmniejszoną frakcją wyrzutową (HFrEF) należy stosować 
standardowe leczenie niewydolności serca, które przedsta-
wiono szczegółowo w odpowiednich wytycznych ESC [222]. 
Obejmuje to stosowanie inhibitorów enzymu konwertującego 
angiotensynę (ACE) lub antagonistów receptora angiotensyno-
wego (ARB), antagonistów receptora mineralokortykoidowe-
go, defibrylatorów, terapii resynchronizującej [218], a także 
skojarzonej blokady receptora dla angiotensyny i inhibitora 
neprilizyny (ARNI) u pacjentów tolerujących inhibitor ACE lub 
ARB, u których utrzymują się objawy kliniczne niewydolności 
serca [224].

Kontrolę częstości rytmu komór w obrębie AF omówiono 
szczegółowo w rozdziale 9. W skrócie u pacjentów z HFrEF 
nadają się do tego tylko beta-adrenolityki i digoksyna, ponie-
waż werapamil i diltiazem wywierają ujemne działanie ino-
tropowe. Beta-adrenolityki są zwykle lekami pierwszego rzutu 
u pacjentów z klinicznie stabilną HFrEF, choć w metaanalizie 
indywidualnych danych pacjentów z randomizowanych, 
kontrolowanych prób klinicznych (RCT) nie stwierdzono, 
aby stosowanie beta-adrenolityków wiązało się ze zmniej-

szeniem umieralności w porównaniu z placebo u pacjentów 
z AF na początku obserwacji (HR 0,97; 95% CI 0,83–1,14) 
[23]. W praktyce klinicznej często przepisuje się digoksynę, 
ale nie przeprowadzono bezpośrednich porównawczych 
RCT u pacjentów z AF. W metaanalizie badań obserwacyj-
nych digoksyna wywierała neutralny wpływ na umieralność 
u pacjentów z AF i współistniejącą niewydolnością serca 
[badania obserwacyjne skorygowane względem ryzyka: 
ryzyko względne (RR) 0,90; 95% CI 0,70–1,16; badania 
obserwacyjne z doborem z wykorzystaniem skali skłonności: 
RR 1,08; 95% CI 0,93–1,26) [225]. Początkowe i skojarzone 
leczenie w celu kontroli częstości rytmu komór u pacjentów 
z AF i HFrEF powinno więc być wybierane z uwzględnieniem 
charakterystyki poszczególnych chorych oraz występujących 
u nich objawów. Należy opóźniać rozpoczynanie podawania 
beta-adrenolityku u pacjentów z ostrą dekompensacją nie-
wydolności serca, natomiast digoksyna może się kumulować 
i wywoływać działania niepożądane u pacjentów z dysfunkcją 
nerek (patrz rozdz. 9).

Pacjenci z AF i HFrEF, u których występują nasilone 
objawy, mogą wymagać leczenia w celu kontroli rytmu serca 
oprócz leczenia służącego kontroli częstości rytmu komór. 
U pacjentów, u których HFrEF rozwija się w następstwie AF 
z szybką czynnością komór (kardiomiopatia tachyarytmicz-
na), preferuje się strategię kontroli rytmu serca, co opiera się 
na kilku dość małych kohortach pacjentów oraz badaniach, 
w których donoszono o poprawie czynności lewej komory po 
przywróceniu rytmu zatokowego [185, 226–228]. Rozpozna-
nie kardiomiopatii tachyarytmicznej może być trudne, a czasa-
mi jego dokonanie wymaga przywrócenia rytmu zatokowego 
[229]. Ablacja przezcewnikowa może być użyteczną metodą 
poprawy czynności lewej komory i jakości życia u pacjentów 
z AF i HFrEF [185, 226–228], ale potrzebne są dalsze dane. 
Strategię postępowania u pacjentów z AF i niewydolnością 
serca podsumowano na rycinie 4.

7.1.2. Pacjenci z migotaniem przedsionków  
oraz niewydolnością serca z zachowaną  
frakcją wyrzutową

Rozpoznanie niewydolności serca z zachowaną frakcją 
wyrzutową (HFpEF) u pacjentów z AF jest problematyczne 
z powodu trudności z rozróżnieniem między objawami wy-
nikającymi z HF a tymi, które wynikają z AF. Mimo że takiego 
rozróżnienia diagnostycznego można dokonać poprzez kar-
diowersję i ponowną ocenę kliniczną, to takie postępowanie 
powinno być zarezerwowane do działań w celu poprawy 
objawowej, ponieważ obecnie nie ma żadnego leczenia, które 
poprawiałoby rokowanie w HFpEF. Echokardiografia może 
wspomóc wykrywanie HFpEF u pacjentów z AF, dostarczając 
danych wskazujących na odpowiednią strukturalną chorobę 
serca (np. przerost lewej komory) i/lub umożliwiając ocenę 
dysfunkcji rozkurczowej. Zmniejszenie wczesnorozkurczowej 
prędkości ruchu mięśnia sercowego w tkankowej echokardio-
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grafii doplerowskiej (e’) odzwierciedla zaburzenia relaksacji 
lewej komory, natomiast stosunek E/e’ koreluje z inwazyjnymi 
pomiarami ciśnienia napełniania lewej komory [230–234]. 
Oznaczenia stężenia peptydów natriuretycznych są częścią 
diagnostycznej oceny HFpEF [222], ale stężenie peptydów 
natriuretycznych u pacjentów z AF również jest zwiększone, 
a optymalna diagnostyczna wartość progowa pozostaje nie-
znana [235]. Postępowanie u pacjentów z AF i współistniejącą 
HFpEF powinno się koncentrować na kontroli bilansu płynów 
oraz współistniejących stanów, takich jak nadciśnienie tętnicze 
i niedokrwienie mięśnia sercowego.

7.1.3. Pacjenci z migotaniem przedsionków  
oraz niewydolnością serca z pośrednią  
frakcją wyrzutową

Niewydolność serca z pośrednią frakcją wyrzutową jest 
niedawno zdefiniowaną kategorią, która opisuje pacjentów 
z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi niewydolności 
serca, LVEF wynoszącą 40–49%, zwiększonym stężeniem 
peptydów natriuretycznych oraz przerostem lewej komory, 
powiększeniem lewego przedsionka lub cechami dysfunkcji 
rozkurczowej [222]. Ustalenie tego rozpoznania u pacjentów 
z AF jest jednak trudniejsze, ponieważ stężenie peptydów 
natriuretycznych u pacjentów z AF jest zwiększone, a po-
większenie lewego przedsionka jest częste niezależnie od 
współistnienia niewydolności serca. Ponadto LVEF jest zmien-

na i trudna do oceny u pacjentów z AF z powodu zaburzenia 
czynności skurczowej lewej komory przez AF oraz zmiennej 
długości cyklu pracy serca. Konieczne są dalsze badania w tej 
grupie, zanim będzie można zalecić szczególne strategie 
leczenia pacjentów z AF i HFmrEF.

7.1.4. Prewencja migotania przedsionków 
u pacjentów z niewydolnością serca

W retrospektywnych analizach danych z dużych rando-
mizowanych prób klinicznych stwierdzono mniejszą częstość 
występowania nowego AF u pacjentów leczonych inhibito-
rami ACE lub ARB w porównaniu z placebo [236–238]. To 
zmniejszenie zapadalności na AF jest mniejsze u pacjentów 
z HFpEF [239], natomiast nie obserwuje się go u pacjentów 
bez niewydolności serca [240–242]. Nie wydaje się, aby 
hamowanie neprilizyny zwiększało ten efekt [224]. Leczenie 
beta-adrenolitykiem wiązało się ze zmniejszeniem o 33% 
skorygowanego ilorazu szans wystąpienia AF u pacjentów 
z HFrEF otrzymujących inhibitor ACE lub ARB, co podkreśla 
znaczenie leczenia beta-adrenolitykiem u pacjentów z HFrEF 
i rytmem zatokowym [23]. Eplerenon, antagonista receptora 
mineralokortykoidowego, również zmniejszał ryzyko no-
wego AF u pacjentów z LVEF ≤ 35% i objawami w II klasie 
czynnościowej według New York Heart Association (NYHA), 
kiedy lek ten dołączano do inhibitorów ACE/ARB i beta- 
-adrenolityków [243].

Rycina 4. Początkowe leczenie nowo rozpoznanej niewydolności serca (HF) z towarzyszącym migotaniem przedsionków (AF). Zaadapto-
wano z: Kotecha i Piccini [218]
aU pacjentów z HF ze zmniejszoną frakcją wyrzutową. Rozważyć również skojarzoną blokadę antagonisty receptora dla angiotensyny i inhibitora neprilizyny 
u pacjentów tolerujących inhibitory konwertzazy angiotensyny lub antagonistów receptora angiotensynowego, u których utrzymują się objawy kliniczne HF

Kardiowersja w przypadku niestabilności hemodynamicznej

Postępowanie u pacjentów leczonych w trybie nagłym z powodu AF i HF

Leczenie doraźne 

Leczenie przeciwzakrzepowe w zależności od ryzyka udaru mózgu

Normalizacja bilansu płynów za pomocą diuretyków w celu zmniejszenia objawów

Kontrola częstości rytmu komór: początkowa docelowa częstość < 110 uderzeń na minutę; 
bardziej rygorystycznie, jeżeli utrzymują się objawy HF/AF

Hamowanie aktywności układu renina–angiotensyna–aldosterona

Wczesne rozważenie kontroli rytmu serca

Zaawansowane metody leczenia HF, 
w tym za pomocą wszczepianych urządzeńa

Leczenie innych chorób układu sercowo-naczyniowego, zwłaszcza niedokrwienia
i nadciśnienia tętniczego

Leczenie przewlekłe
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7.2. 	 NADCIŚNIENIE TĘTNICZE
Nadciśnienie tętnicze jest czynnikiem ryzyka udaru 

mózgu u pacjentów z AF, a źle kontrolowane nadciśnienie 
zwiększa ryzyko zarówno udaru, jak i incydentów krwotocz-
nych oraz może prowadzić do nawrotów AF. Dobra kontrola 
ciśnienia tętniczego powinna więc być nieodłączną częścią 
leczenia pacjentów z AF [247]. Hamowanie aktywności ukła-
du renina–angiotensyna–aldosteron może zapobiegać prze-
budowie strukturalnej i nawrotom AF [236, 244]. Niedawna 
analiza bazy danych z duńskiej opieki zdrowotnej, w ramach 
której prowadzono długoterminowe monitorowanie wpływu 
różnych leków hipotensyjnych na występowanie jawnego AF, 
wskazuje na korzystny wpływ inhibitorów ACE i ARB [245]. 
We wtórnych analizach dotyczących stosowania inhibitorów 
ACE i ARB u pacjentów z niewydolnością serca lub przerostem 
lewej komory stwierdzono mniejszą częstość występowania 
nowego AF [238, 246]. U pacjentów z AF bez dysfunkcji lewej 
komory ani niewydolności serca ARB nie zapobiegają nawro-
tom AF lepiej niż placebo [240, 241]. Inhibitory ACE i ARB 
mogą zmniejszać częstość nawrotów AF po kardiowersji, gdy 
stosuje się je razem z lekami antyarytmicznymi, w porównaniu 
z samym leczeniem antyarytmicznym [248, 249]. Metaanalizy 
danych z tych badań wskazują na mniejsze ryzyko nawrotów 
AF [236–238, 250], ale w co najmniej jednej kontrolowanej 
próbie klinicznej nie udało się wykazać korzyści [240, 251].

7.3. 	 WADY ZASTAWKOWE
Wady zastawkowe wiążą się niezależnie z zapadalnością 

na AF [252]. W przybliżeniu u 30% pacjentów z AF występuje 
jakiegoś rodzaju wada zastawkowa, często wykrywana tylko za 
pomocą echokardiografii [201, 253–255]. Migotanie przed-
sionków pogarsza rokowanie u pacjentów z ciężkimi wadami 
zastawkowymi [256], w tym u poddawanych operacji lub 
interwencjom przezcewnikowym z powodu wady zastawki 
aortalnej lub mitralnej [257–262]. Wady zastawkowe mogą 
się wiązać ze zwiększonym ryzykiem zakrzepowo-zatorowym, 
które prawdopodobnie sumuje się z ryzykiem udaru mózgu 
u pacjentów z AF [263]. Podobnie jak w przypadku niewydol-
ności serca, wady zastawkowe i AF wchodzą we wzajemne 
interakcje i podtrzymują się wzajemnie poprzez przeciążenie 
objętościowe i ciśnieniowe, kardiomiopatię tachyarytmiczną, 
a także za pośrednictwem czynników neurohumoralnych 
[264–270]. Jeżeli dysfunkcja zastawki jest ciężka, to AF moż-
na uważać za wskaźnik postępującej choroby, a więc jego 
obecność przemawia za naprawą lub wymianą zastawki [271].

Tradycyjnie pacjentów z AF dzielono na kategorie „za-
stawkowego” i „niezastawkowego” AF [272]. Mimo że stoso-
wano nieco różniące się definicje, pojęcie zastawkowego AF 
odnosi się głównie do pacjentów z AF i reumatyczną wadą 
zastawkową (przede wszystkim stenozą mitralną) lub mecha-
niczną protezą zastawkową. Choć AF wskazuje na większe 
ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych u pacjentów ze 
stenozą mitralną [263, 273, 274], to nie ma jednoznacznych 

dowodów na to, że inne wady zastawkowe, włącznie z niedo-
mykalnością mitralną i wadami zastawki aortalnej, muszą być 
brane pod uwagę, gdy wybiera się lek przeciwzakrzepowy lub 
szacuje ryzyko udaru mózgu w przebiegu AF [275]. Zapadła 
więc decyzja, by zastąpić historyczne pojęcie niezastawkowe-
go AF terminami odnoszącymi się do poszczególnych stanów 
leżących u podłoża AF.

7.4. 	 CUKRZYCA
Cukrzyca i AF często współistnieją ze względu na zwią-

zek z innymi czynnikami ryzyka [277–283]. Cukrzyca jest 
czynnikiem ryzyka udaru mózgu i innych powikłań AF [284]. 
U pacjentów z AF dłuższy czas trwania cukrzycy wydaje się 
związany z większym ryzykiem powikłań zakrzepowo-zato-
rowych, natomiast nie zwiększa ryzyka krwawień związanych 
z OAC [285]. Niestety, intensywna kontrola glikemii nie 
wpływa na częstość występowania nowego AF [284], chociaż 
wydaje się, że leczenie metforminą wiąże się ze zmniejsze-
niem długoterminowego ryzyka AF u chorych na cukrzycę 
[286], a być może nawet z mniejszym ryzykiem udaru mózgu 
w długoterminowej obserwacji [13]. Retinopatia cukrzycowa, 
która jest wskaźnikiem ciężkości choroby, nie zwiększa ryzyka 
krwawień do gałki ocznej u pacjentów leczonych przeciw-
zakrzepowo [287].

7.5. 	 OTYŁOŚĆ I ZMNIEJSZENIE MASY CIAŁA
7.5.1. Otyłość jako czynnik ryzyka

Otyłość zwiększa ryzyko AF (tab. 8) [288–291] propor-
cjonalnie do wzrostu wskaźnika masy ciała [288, 290–292]. 

Zalecenia dotyczące pacjentów z wadą zastawkową  
i migotaniem przedsionków (AF)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Należy rozważyć wczesną 
operację zastawki mitralnej 
w przypadku ciężkiej niedo-
mykalności mitralnej, zacho-
wanej czynności lewej komory 
i nowego AF, nawet jeśli nie 
występują objawy, zwłaszcza 
jeżeli możliwa jest naprawa 
zastawki

IIa C [276]

W przypadku nowego wy-
stąpienia AF należy rozwa-
żyć walwulotomię mitralną 
u bezobjawowych pacjentów 
z ciężką stenozą mitralną 
i odpowiednią charakterystyką 
anatomiczną zastawki

IIa C

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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U otyłych pacjentów może występować bardziej nasilona 
dysfunkcja rozkurczowa lewej komory, zwiększa się aktyw-
ność układu współczulnego i zapalenia, a także nacieczenie 
przedsionków przez tkankę tłuszczową [293–295]. Otyłość 
może być również czynnikiem ryzyka udaru niedokrwienne-
go, powikłań zakrzepowo-zatorowych i zgonów u pacjentów 
z AF [292].

7.5.2. Zmniejszenie masy ciała u otyłych 
pacjentów z migotaniem przedsionków

Intensywna redukcja masy ciała w połączeniu z le-
czeniem innych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 
(związana ze zmniejszeniem masy ciała o ok. 10–15 kg) 
prowadziła do ograniczenia częstości występowania nawro-
tów AF oraz objawów klinicznych w porównaniu z ogólnym 
poradnictwem u otyłych pacjentów z AF [203, 204, 296]. 
Poprawa wydolności układów sercowo-naczyniowego i od-
dechowego może spowodować dalsze zmniejszenie obciążeń 
wynikających z AF u otyłych pacjentów z tą arytmią [297]. 
Mimo że wyniki tych badań wymagają jeszcze potwierdze-
nia, to podkreślają one korzystne efekty redukcji masy ciała 
u otyłych pacjentów z AF.

7.5.3. Ablacja przezcewnikowa u otyłych 
pacjentów

Otyłość może zwiększać częstość nawrotów AF po abla-
cji przezcewnikowej [298–301], a ważnym potencjalnym 
czynnikiem zakłócającym jest obturacyjny bezdech senny. 
Otyłość powiązano również z większą dawką promienio-
wania i częstością występowania powikłań podczas ablacji 
AF [302, 303]. Warto zauważyć, że poprawa objawowa po 
przezcewnikowej ablacji AF u otyłych pacjentów wydaje się 
podobna jak u pacjentów o prawidłowej masie ciała [298]. 
Biorąc pod uwagę potencjał zmniejszenia częstości występo-
wania epizodów AF poprzez redukcję masy ciała (patrz rozdz. 
6.5.2), ablację AF powinno się oferować otyłym pacjentom 
w połączeniu z modyfikacjami stylu życia prowadzącymi do 
redukcji masy ciała.

7.6. 	 Przewlekła obturacyjna choroba 
płuc, bezdech senny i inne choroby 
układu oddechowego

Migotanie przedsionków wykazuje związek z obtura-
cyjnym bezdechem sennym [304, 305]. Do występowania 
AF u pacjentów z obturacyjnym bezdechem sennym może 
się przyczyniać wiele mechanizmów patofizjologicznych, 
w tym dysfunkcja autonomiczna, hipoksja, hiperkapnia oraz 
zapalenie [96, 304–307]. Obturacyjny bezdech senny nasila 
zmiany ciśnienia wewnątrz klatki piersiowej, które same oraz 
za pośrednictwem aktywacji nerwu błędnego mogą prowadzić 
do skrócenia potencjału czynnościowego w przedsionkach 
i wywoływać AF. Redukcja czynników ryzyka oraz wentylacja  
z ciągłym dodatnim ciśnieniem w drogach oddechowych 
mogą ograniczać nawroty AF [308–312]. Wydaje się rozsąd-
nym rozważanie przesiewowego wykrywania obturacyjnego 
bezdechu sennego u pacjentów z AF i obciążonych czynnika-
mi ryzyka. Leczenie obturacyjnego bezdechu sennego powin-
no być optymalizowane w celu poprawy wyników leczenia 
AF u wybranych pacjentów. Serwokontrolowana wentylacja 
wspomagana ciśnieniem (servo-controlled pressure support 
therapy) nie powinna być stosowana u pacjentów z HFrEF 
i przeważającym ośrodkowym bezdechem sennym (wśród 
których u 25% występowało również AF) [313].

U pacjentów z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc 
często występują częstoskurcze przedsionkowe, które w EKG 
trzeba odróżniać od AF. Leki stosowane w celu zmniejszenia 

Zalecenie dotyczące otyłych pacjentów z migotaniem 
przedsionków (AF)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U otyłych pacjentów z AF 
należy rozważyć redukcję masy 
ciała w połączeniu z lecze-
niem innych czynników ryzyka 
w celu zmniejszenia nasilenia 
i objawów AF

IIa B [204, 288, 
296]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

Zalecenia dotyczące pacjentów z migotaniem  
przedsionków (AF) i chorobami układu oddechowego

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Jako początkowe leczenie u pa-
cjentów, u których AF wystąpiło 
podczas ostrej choroby układu 
oddechowego lub zaostrzenia 
przewlekłej choroby płuc, 
należy rozważyć skorygowanie 
hipoksemii i kwasicy

IIa C

U wszystkich pacjentów z AF 
należy rozważyć poszukiwanie 
objawów klinicznych obturacyj-
nego bezdechu sennego

IIa B [304, 305, 
314, 315]

Leczenie obturacyjnego 
bezdechu sennego powinno 
być optymalizowane w celu 
ograniczenia występowania na-
wrotów AF i poprawy wyników 
leczenia AF

IIa B [307–311]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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skurczu oskrzeli, a zwłaszcza teofilina i agoniści receptorów 
beta-adrenergicznych, mogą wywoływać AF i utrudniać 
kontrolę częstości rytmu komór. Nieselektywne beta-ad-
renolityki, sotalol, propafenon oraz adenozyna powinny 
być ostrożnie stosowane u pacjentów z istotnym skurczem 
oskrzeli, natomiast mogą być bezpiecznie podawane pa-
cjentom z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc. Często 
tolerowane i skuteczne są selektywne beta1-adrenolityki 
(np. bisoprolol, metoprolol i nebiwolol), diltiazem oraz 
werapamil (patrz rozdz. 9).

7.7. 	 PRZEWLEKŁA CHOROBA NEREK
Migotanie przedsionków występuje u 15–20% pacjentów 

z CKD [316]. Definicja CKD w większości prób klinicznych 
dotyczących CKD była stosunkowo ścisła. Choć na CKD 
wskazuje oszacowany klirens kreatyniny (CrCl) < 60 ml/min, 
to w wielu próbach klinicznych u pacjentów z AF modyfi-
kowano dawkę NOAC, jeżeli CrCl (zwykle szacowany za 
pomocą wzoru Cockcrofta-Gaulta) wynosił < 50 ml/min. 
U pacjentów z AF z czasem CrCl może się zmniejszać [317]. 
Doustne leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z CKD 
omówiono w rozdziale 8.2.4.

8. 	 Zintegrowane postępowanie 
u pacjentów z migotaniem 
przedsionków

Większość pacjentów początkowo uzyskuje dostęp do 
systemu opieki zdrowotnej za pośrednictwem farmaceutów, 
pracowników opieki środowiskowej lub lekarzy podstawowej 
opieki zdrowotnej (POZ). Ponieważ AF jest często bezobjawo-
we („nieme klinicznie” AF), to wspomniany personel odgrywa 

ważną rolę w odpowiednim wykrywaniu AF i zapewnianiu 
spójności postępowania. Początkowej oceny należy dokony-
wać w miejscu pierwszego kontaktu z systemem opieki zdro-
wotnej, co jest możliwe w większości warunków sprawowania 
opieki medycznej (jeżeli dostępne jest EKG). Proponuje się, by 
podczas początkowej oceny pacjentów z nowo rozpoznanym 
AF brać pod uwagę 5 elementów (ryc. 5). Są to:
1.	 Niestabilność hemodynamiczna lub ograniczające, na-

silone objawy;

Zalecenia dotyczące pacjentów z chorobą nerek  
i migotaniem przedsionków (AF)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U wszystkich pacjentów z AF 
zaleca się ocenę czynności 
nerek na podstawie stężenia 
kreatyniny w surowicy lub 
klirensu kreatyniny w celu 
zidentyfikowania choroby 
nerek i ułatwienia właściwego 
dawkowania leków stosowa-
nych w ramach leczenia AF

I A [316, 
318–321]

U wszystkich pacjentów z AF 
stosujących doustne leczenie 
przeciwzakrzepowe należy roz-
ważyć ocenę czynności nerek 
co najmniej raz w roku w celu 
zidentyfikowania przewlekłej 
choroby nerek

IIa B

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

Rycina 5. Doraźne i przewlekłe leczenie pacjentów z migotaniem przedsionków (AF), pożądane sercowo-naczyniowe wyniki terapii oraz 
korzyści odnoszone przez pacjentów. Zaadaptowano z raportu z czwartej konferencji ekspertów German Competence Network on Atrial 
Fibrillation/European Heart Rhythm Association (AFNET/EHRA) [76]

Doraźna 
kontrola częstości 

rytmu komór
i  rytmu
serca     Leczenie 

czynników 
wywołujących

Ocena 
ryzyka udaru 

mózgu

Ocena 
częstości rytmu 

komór

Ocena 
objawów

Stabilność hemodynamiczna

Zmniejszenie ryzyka 
sercowo-naczyniowego

Zwiększenie przewidywanej 
długości życia

Poprawa jakości życia, 
autonomii, funkcjonowania 
społecznego

Zmiany stylu życia, leczenie chorób 
układu sercowo-naczyniowego 

leżących u podłoża AF

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe 
u pacjentów z ryzykiem udaru

Leczenie w celu kontroli 
częstości rytmu komór

Leki antyarytmiczne, kardiowersja, 
ablacja przezcewnikowa, 
chirurgiczne leczenie AF

Prewencja udaru mózgu

Zmniejszenie 
objawów klinicznych, 
zachowanie czynności 

lewej komory

Zmniejszenie 
objawów klinicznych

Leczenie Pożądany efekt leczenia Korzyści dla pacjenta 
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2.	 Obecność czynników wywołujących (np. nadczynność 
tarczycy, posocznica lub AF w okresie pooperacyjnym) 
oraz chorób układu sercowo-naczyniowego leżących 
u podłoża arytmii;

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

4.	 Częstość rytmu komór i potrzeba jej kontroli;
5.	 Ocena objawów i decyzja dotycząca kontroli rytmu serca.

Zintegrowane, usystematyzowane podejście do leczenia 
AF, które z powodzeniem zastosowano w innych dziedzinach 
medycyny [322–324], ułatwi spójne, zgodne z wytycznymi 
postępowanie u wszystkich pacjentów [325] (ryc. 6), stwarza-
jąc szansę poprawy klinicznych wyników leczenia [42, 326, 
327]. Takie podejścia są zgodne z propozycją Ramowego 
Programu Innowacyjnej Opieki w Chorobach Przewlekłych 
(Innovative Care for Chronic Conditions Framework) wysuniętą 
przez Światową Organizację Zdrowia [328]. Po początkowej 
ocenie pacjent wymaga zwykle skierowania do ośrodka zaj-
mującego się leczeniem AF, a przynajmniej do kardiologa, by 
można było w pełni ocenić wpływ AF na stan układu serco-
wo-naczyniowego [329]. Mogą również występować sytuacje 
wymagające wczesnego lub pilnego skierowania pacjenta 
(tab. 9). Zintegrowana opieka nad wszystkimi pacjentami 
z nowo rozpoznanym AF powinna pomóc w przezwyciężeniu 
obecnych niedostatków leczenia AF, takich jak niedostateczne 
wykorzystywanie leczenia przeciwzakrzepowego, problemy 
z dostępnością leczenia w celu kontroli częstości rytmu 
komór i rytmu serca oraz niespójne podejście do obniżenia 
ryzyka sercowo-naczyniowego. Zintegrowana opieka nad 
pacjentami z AF wymaga współpracy lekarzy POZ, kardiolo-
gów, kardiochirurgów, specjalistów leczenia AF, specjalistów 

leczenia udaru mózgu, przedstawicieli pokrewnych profesji 
medycznych oraz samych pacjentów, która powinna obej-
mować interwencje dotyczące stylu życia, leczenie chorób 
układu sercowo-naczyniowego leżących u podłoża arytmii 
oraz swoiste leczenie AF (ryc. 7).

8.1. 	 DOWODY Z BADAŃ NAUKOWYCH 
PRZEMAWIAJĄCE ZA ZINTEGROWANYM 
LECZENIEM MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW

Opracowano kilka usystematyzowanych schematów 
podejścia do leczenia AF. Za ich stosowaniem przemawiają 
pewne dowody naukowe, ale potrzebna jest większa liczba 
badań dotyczących najlepszego sposobu sprawowania zinte-
growanej opieki nad pacjentami z AF. Zintegrowane leczenie 
AF prowadzone w ramach RCT zwiększyło wykorzystanie me-
tod opartych na dowodach z badań naukowych oraz spowo-
dowało — w trakcie obserwacji trwającej średnio 22 miesiące 
— zmniejszenie o ok. 1/3 częstości występowania złożonego 
punktu końcowego obejmującego hospitalizacje i zgony 
z przyczyn sercowo-naczyniowych (14,3% vs. 20,8%; HR 
0,65; 95% CI 0,45–0,93; p = 0,017) w porównaniu ze zwy-
kłym leczeniem w dużym ośrodku o III stopniu referencyjności 
[330]. W tym badaniu stwierdzono również, że zintegrowane 
leczenie AF było efektywne kosztowo [331]. W australijskiej 
RCT wykazano jednak tylko marginalny wpływ na zgony 
i nieplanowane hospitalizacje, gdy stosowano zintegrowaną 
opiekę ograniczoną do początkowego okresu leczenia, co 
być może podkreśla potrzebę długotrwałej integracji lecze-
nia AF [332]. W 2 badaniach obserwacyjnych dotyczących 
zintegrowanego leczenia AF stwierdzono mniejszą częstość 
hospitalizacji [333, 334], w 1 badaniu zaobserwowano mniej 
przypadków udaru mózgu [333], a w kolejnym nierandomi-
zowanym badaniu wykazano trend w kierunku mniejszej 
częstości występowania złożonego punktu końcowego 
obejmującego zgony, hospitalizacje z przyczyn sercowo-
-naczyniowych oraz wizyty na oddziale pomocy doraźnej 
związane z AF [335]. Potrzeba większej liczby badań na ten 

Rycina 6. Uzyskiwanie optymalnego leczenia pacjentów z migota-
niem przedsionków
aNa miejscu lub poprzez współpracę między instytucjami
bWyniki dotyczące bezpieczeństwa leczenia powinny być zbierane w publi-
kowanych i monitorowanych centralnych bazach danych 

Zapewnianie wszystkich 
możliwości leczeniaa 

Mierzalna wysoka 
jakość świadczeńb Optymalne 

leczenie 
migotania 
przedsionkówWielodyscyplinarna opieka 

i wspólne podejmowanie decyzji

Dostępność świadczeń 
dla wszystkich pacjentów

Tabela 9. Objawy kliniczne wskazujące na potrzebę pilnego 
zaangażowania wyspecjalizowanego ośrodka zajmującego się 
leczeniem pacjentów z migotaniem przedsionkówa 

Stany kliniczne

Niestabilność hemodynamiczna

Niedająca się kontrolować częstość rytmu komór

Objawowa bradykardia nieustępująca po zmniejszeniu dawek 
leków wykorzystywanych do kontroli częstości rytmu komór

Ciężka dławica piersiowa lub pogarszająca się czynność lewej 
komory

Przemijający atak niedokrwienny lub udar mózgu
aLeczenie przeciwzakrzepowe powinno być rozpoczynane wcześnie 
u wszystkich pacjentów mających takie wskazania i rutynowo nie wymaga 
angażowania specjalistów
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temat, a zintegrowana opieka nad pacjentami z AF będzie 
prawdopodobnie wymagać różnych schematów postępowa-
nia w różnych warunkach funkcjonowania opieki zdrowotnej.

8.2. 	 ELEMENTY SKŁADOWE 
ZINTEGROWANEGO LECZENIA  
MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW

8.2.1. Udział pacjentów
Pacjenci powinni odgrywać centralną rolę w procesie 

opieki. Ponieważ leczenie AF wymaga od nich zmiany stylu 
życia oraz przestrzegania zaleceń dotyczących przewlekłego 
leczenia, czasami bez natychmiastowo odczuwalnych ko-
rzyści, powinni oni rozumieć własne obowiązki w procesie 
opieki. Lekarze i pozostały personel opieki zdrowotnej od-
powiadają za zapewnienie dostępu do leczenia opartego na 
dowodach z badań naukowych, ale za przestrzeganie zaleceń 
terapeutycznych odpowiadają ostatecznie poinformowani, 
autonomicznie działający pacjenci, co najlepiej określa się 
mianem „wspólnej odpowiedzialności” (shared accountability) 
[336]. Informowanie i edukowanie pacjentów, a często rów-
nież ich partnerów i krewnych, jest więc niezbędne w celu 
zachęcenia pacjentów do odgrywania aktywnej roli w le-
czeniu, wzmocnienia ich pozycji jako uczestników procesu 
wspólnego podejmowania decyzji [326, 328], a także lepszego 
zrozumienia przez nich charakteru choroby i proponowanego 
leczenia [337].

8.2.2. Wielodyscyplinarne zespoły leczenia 
migotania przedsionków

Jedną z podstawowych koncepcji modeli zintegrowanej 
opieki jest powierzanie obowiązków specjalistów lekarzom 
ogólnym, a obowiązków lekarzy — przedstawicielom pokrew-

nych profesji medycznych. Wielodyscyplinarne, zespołowe 
podejście do leczenia AF obejmuje efektywne połączenie 
umiejętności interpersonalnych i komunikacyjnych, edukacji 
oraz doświadczenia w leczeniu AF, a także stosowania odpo-
wiednich technologii. Takie podejście podkreśla znaczenie 
modyfikowania codziennej praktyki w sposób zachęcający 
niespecjalistów i przedstawicieli pokrewnych profesji medycz-
nych do odgrywania ważnej roli w edukowaniu pacjentów 
i koordynowaniu opieki, natomiast specjalista pozostaje 
odpowiedzialny za jej aspekt medyczny. Na skład zespołów 
prowadzących leczenie AF będą wpływać różnice kulturowe 
i regionalne.

8.2.3. Rola niespecjalistów
Niektórzy niespecjaliści, na przykład lekarze pracujący 

w POZ, mają duże doświadczenie i wiedzę z zakresu pre-
wencji udaru mózgu i początkowego leczenia pacjentów z AF. 
Inni mogą się szkolić w celu uzyskania takiej wiedzy. Pozo-
stałe elementy postępowania u pacjentów z AF (np. ocena 
współistniejących stanów w układzie sercowo-naczyniowym, 
leczenie antyarytmiczne lub leczenie interwencyjne) często 
wymagają udziału specjalistów. Struktury zintegrowanej opieki 
nad pacjentami z AF powinny wspomagać rozpoczynanie 
leczenia przez niespecjalistów, jeżeli jest to właściwe, a także 
zapewniać łatwy dostęp do specjalistycznej wiedzy w celu 
optymalizacji leczenia AF.

8.2.4. Technologie wspomagające leczenie 
migotania przedsionków

Technologie, takie jak oprogramowanie wspomagające 
podejmowanie decyzji, charakteryzuje potencjał zwiększenia 
stopnia wdrażania leczenia opartego na dowodach z badań 

Zintegrowane leczenie AF

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

Angażowanie pacjentów Zespoły wielodyscyplinarne Narzędzia technologiczne
Dostęp do wszystkich możli-

wości terapii AF

•	 Centralna rola w procesie 
opieki

•	 Edukacja pacjentów
•	 Zachęcanie i upodmiotowienie 

pacjentów w celu ich aktywne-
go udziału w leczeniu

•	 Poradnictwo i edukacja doty-
czące stylu życia

•	 Wspólne podejmowanie 
decyzji

•	 Współpraca lekarzy różnych 
specjalności (lekarze ogólni, 
kardiolodzy, neurolodzy, spe-
cjaliści leczenia AF, chirurdzy) 
i innego personelu medycz-
nego

•	 Efektywne połączenie umie-
jętności komunikacji, edukacji 
i doświadczenia 

•	 Informacje o AF
•	 Wsparcie decyzji klinicznych
•	 Listy kontrolne i narzędzia 

komunikacyjne
•	 Wykorzystanie przez personel 

medyczny i pacjentów
•	 Monitorowanie przestrzega-

nia zaleceń terapeutycznych 
i skuteczności leczenia

•	 Usystematyzowane wsparcie 
zmian stylu życia

•	 Leczenie przeciwzakrzepowe
•	 Kontrola częstości rytmu 

komór
•	 Leki antyarytmiczne
•	 Interwencje przezcewnikowe 

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

•	 Poinformowany, zaanga-
żowany, upodmiotowiony 
pacjent

•	 Współpraca w ramach wie-
lodyscyplinarnego zespołu 
sprawującego długotrwałą 
opiekę nad pacjentami z AF

•	 System nawigacji w celu 
wsparcia podejmowania 
decyzji przez zespół prowa-
dzący leczenie

•	 Złożone decyzje dotyczące 
leczenia podejmowane 
w ramach kardiogrupy 
(Heart Team) ds. leczenia AF
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naukowych oraz poprawy klinicznych wyników leczenia, 
kiedy wykorzystuje się je jako uzupełnienie wskazówek 
ekspertów [338]. Narzędzia elektroniczne mogą również za-
pewnić spójną komunikację w obrębie zespołu prowadzącego 
leczenie AF. W celu wspierania szerszego stosowania takich 
technologii niniejsza grupa robocza dostarcza cyfrowych 
narzędzi decyzyjnych w postaci darmowych aplikacji na 
smartfony przeznaczonych dla personelu opieki zdrowotnej 
prowadzącego leczenie AF, a także dla pacjentów z AF.

8.3. 	 DIAGNOSTYKA U PACJENTÓW 
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW

Migotanie przedsionków często stwierdza się u pacjen-
tów z innymi, czasami nierozpoznanymi, chorobami układu 
sercowo-naczyniowego. Wszyscy pacjenci z AF odnoszą więc 
korzyści z wszechstronnej oceny tego układu [339].

8.3.1. Ocena zalecana u wszystkich pacjentów 
z migotaniem przedsionków

Należy zebrać pełne wywiady medyczne, a u wszystkich 
pacjentów wskazana jest ocena kliniczna obejmująca dokład-
ną ocenę współistniejących stanów, określenie postaci AF, oce-
nę ryzyka udaru mózgu i objawów związanych z AF, a także 
ocenę powikłań związanych z arytmią, takich jak powikłania 
zakrzepowo-zatorowe lub dysfunkcja lewej komory. Zaleca 
się 12-odprowadzeniowe EKG w celu potwierdzenia podej-
rzewanego rozpoznania AF, określenia częstości rytmu komór 
w obrębie AF, a także przesiewowego wykrywania zaburzeń 
przewodzenia, niedokrwienia oraz objawów strukturalnej 
choroby serca. Początkowe badania krwi powinny obejmować 

ocenę czynności tarczycy i nerek, a także oznaczenie stężenia 
elektrolitów w surowicy i ocenę morfologii krwi obwodowej. 
U wszystkich pacjentów z AF zaleca się echokardiografię prze-
zklatkową, która dostarcza informacji ułatwiających decyzje 
terapeutyczne. Echokardiografia przezklatkowa powinna 
być wykorzystywana do identyfikacji chorób strukturalnych 
(np. wad zastawkowych), a także oceny wielkości i czynności 
lewej komory (skurczowej i rozkurczowej), wielkości przed-
sionków oraz czynności prawej komory [339, 340]. Mimo 
że stężenie biomarkerów, takich jak peptydy natriuretyczne, 
jest zwiększone u pacjentów z AF, to nie ma wystarczających 
danych, by sądzić, że te parametry oceniane we krwi są 
niezależnymi wskaźnikami AF [341–343].

8.3.2. Dodatkowe badania u wybranych pacjentów 
z migotaniem przedsionków

Ambulatoryjne monitorowanie EKG u pacjentów z AF 
może pozwolić na ocenę skuteczności kontroli częstości 
rytmu komór, powiązanie objawów z nawrotami AF, a także 
wykrycie ogniskowej indukcji napadów AF. Echokardiografia 
przezprzełykowa (TEE) jest przydatna w celu dalszej oceny 
wad zastawkowych oraz wykluczania obecności skrzeplin 
wewnątrzsercowych, zwłaszcza w LAA, w celu ułatwienia 

Zalecenia dotyczące zintegrowanego podejścia do leczenia

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U wszystkich pacjentów 
z migotaniem przedsionków 
należy rozważyć zintegro-
wane podejście obejmujące 
usystematyzowaną organizację 
opieki i dalszej obserwacji 
w celu poprawy zgodności 
postępowania z wytycznymi 
oraz zmniejszenia częstości 
hospitalizacji i umieralności

IIa B [330–332]

Należy rozważyć centralną rolę 
pacjentów w podejmowaniu 
decyzji w celu dostosowania 
postępowania do preferencji 
chorego i poprawy przestrze-
gania zaleceń dotyczących 
długoterminowego leczenia

IIa C [330, 332, 
334]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

Zalecenia dotyczące diagnostyki u pacjentów z migotaniem 
przedsionków (AF)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

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

I B [349]

U wszystkich pacjentów z AF 
zaleca się pełną ocenę układu 
sercowo-naczyniowego, w tym 
dokładne wywiady, uważne 
badanie przedmiotowe i ocenę 
stanów współistniejących

I C

U wszystkich pacjentów z AF 
zaleca się echokardiografię 
przezklatkową w celu uzyskania 
informacji wykorzystywanych 
w dalszym postępowaniu

I C [339]

U wybranych pacjentów należy 
rozważyć długoterminowe mo-
nitorowanie elektrokardiogra-
ficzne w celu oceny adekwat-
ności kontroli częstości rytmu 
komór u objawowych chorych 
oraz powiązania objawów 
z epizodami AF

IIa C

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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wczesnej kardiowersji lub ablacji przezcewnikowej [344]. 
U pacjentów z podmiotowymi lub przedmiotowymi obja-
wami niedokrwienia mięśnia sercowego należy, zależnie od 
wskazań, wykonywać koronarografię lub badanie obciążenio-
we. U pacjentów z AF i objawami niedokrwienia lub udaru 
mózgu zaleca się tomografię komputerową lub rezonans 
magnetyczny (MRI) mózgu w celu wykrycia udaru i ułatwienia 
decyzji dotyczących doraźnego leczenia i długoterminowej 
antykoagulacji. Rezonans magnetyczny lewego przedsionka 
z opóźnionym wzmocnieniem kontrastowym za pomocą 
gadolinu [345–347], MRI serca z mapowaniem na obrazach 
T1-zależnych [347] oraz echokardiografia wewnątrzsercowa 
[348] mogą ułatwić podejmowanie decyzji dotyczących 
leczenia AF, ale metody te wymagają zewnętrznej walidacji 
w wieloośrodkowych badaniach.

8.4. 	 USYSTEMATYZOWANA DALSZA 
OBSERWACJA

Większość pacjentów z AF wymaga systematycznej dal-
szej obserwacji w celu zapewnienia ciągłości optymalnego 
leczenia. Tę obserwację mogą prowadzić na poziomie POZ 
specjalnie wyszkolone pielęgniarki, kardiolodzy lub specjaliści 
leczenia AF [325, 330]. Opiekę i obserwację powinien koordy-
nować specjalista. W ramach tej obserwacji należy zapewnić 
realizację planu postępowania, podtrzymywać zaangażowanie 
pacjenta oraz, w razie potrzeby, modyfikować leczenie.

8.5. 	 DEFINIOWANIE CELÓW LECZENIA 
MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW

Postępowanie u pacjentów z AF obejmuje metody 
leczenia wpływające na rokowanie (leczenie przeciwzakrze-
powe oraz leczenie towarzyszących chorób układu sercowo- 
-naczyniowego), a także leczenie powodujące głównie 
poprawę objawową (kontrola częstości rytmu komór i kon-
trola rytmu serca, tab. 10). Leczenie przynoszące korzyści 
prognostyczne trzeba uważnie objaśniać pacjentom, jeżeli 
te korzyści nie są bezpośrednio odczuwalne. Kontrolę 
rytmu serca można uznać za skuteczną, jeśli objawy są 
dobrze kontrolowane, nawet jeżeli ponownie wystąpi AF. 
Objaśnianie każdemu pacjentowi oczekiwanych korzyści 
w momencie rozpoczynania leczenia pomaga zapobiec 
nieuzasadnionym oczekiwaniom i stwarza potencjał opty-
malizacji jakości życia.

9. 	 Leczenie w celu zapobiegania 
udarom mózgu u pacjentów 
z migotaniem przedsionków

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe może zapobiegać 
większości udarów niedokrwiennych u pacjentów z AF, a także 
wydłużać życie [38, 39, 42, 194, 201, 329, 350–352]. Ma 
ono przewagę nad brakiem leczenia lub stosowaniem kwasu 

acetylosalicylowego (ASA) u pacjentów z różnym profilem ry-
zyka udaru mózgu [353, 354]. Wypadkowe korzyści kliniczne 
są niemal powszechne, z wyjątkiem pacjentów cechujących 
się bardzo małym ryzykiem udaru, a więc OAC powinno 
być stosowane u większości pacjentów z AF (ryc. 8). Mimo 
tych dowodów niedostateczne stosowanie lub przedwczesne 
przerywanie OAC wciąż jest częste. Do najczęstszych przy-
czyn wstrzymywania się z OAC lub przerywania go należą 
incydenty krwotoczne — zarówno poważne, jak i jedynie 
kłopotliwe — postrzegane „duże ryzyko krwawienia” pod-
czas stosowania OAC, a także wysiłki, które trzeba włożyć 
w monitorowanie i modyfikowanie leczenia za pomocą VKA 
[352, 355–359]. Znaczne ryzyko udaru mózgu bez OAC jest 
jednak często większe niż ryzyko krwawienia podczas stoso-
wania OAC, nawet u osób w podeszłym wieku, pacjentów 
z dysfunkcją poznawczą oraz pacjentów często upadających 
lub z zespołem kruchości [360, 361]. Ryzyko krwawienia 
podczas stosowania ASA nie różni się od ryzyka krwawienia 
podczas stosowania VKA [362] lub NOAC [354, 363], ale 
to VKA i NOAC, a nie ASA, skutecznie zapobiegają udarom 
mózgu u pacjentów z AF [38, 354, 362, 363].

9.1.	 PRZEWIDYWANIE RYZYKA UDARU MÓZGU 
I RYZYKA KRWAWIENIA

9.1.1. Kliniczne skale ryzyka udaru mózgu 
i zatorowości w krążeniu systemowym

Proste, dające się wykorzystywać w praktyce klinicznej 
schematy stratyfikacji ryzyka udaru mózgu u pacjentów z AF 
opracowano pod koniec lat 90. XX wieku w małych bada-
niach kohortowych, a później udoskonalono je i poddano 
walidacji w większych populacjach [364–368]. Wprowa-
dzenie skali CHA2DS2-VASc (tab. 11) uprościło początkową 
decyzję dotyczącą OAC u pacjentów z AF. Od czasu, gdy 
tę skalę po raz pierwszy uwzględniono w wytycznych ESC 
w 2010 roku [369], jest ona powszechnie stosowana [370]. 
Zaleca się szacowanie ryzyka udaru mózgu u pacjentów 
z AF za pomocą skali CHA2DS2-VASc [368]. Zasadniczo rzecz 
biorąc, pacjenci bez klinicznych czynników ryzyka udaru 
mózgu nie wymagają leczenia przeciwkrzepliwego, natomiast 
pacjenci obciążeni czynnikami ryzyka (tj. ≥ 1 pkt w skali 
CHA2DS2-VASc u mężczyzn oraz ≥ 2 pkt. w skali CHA2DS2-

-VASc u kobiet) prawdopodobnie odniosą korzyści z OAC.
Do innych czynników ryzyka udaru mózgu o mniej uzna-

nej wartości należą: niestabilne wartości międzynarodowego 
współczynnika znormalizowanego (INR) czasu protrombino-
wego oraz mały odsetek czasu utrzymywania się INR w prze-
dziale terapeutycznym (TTR) u pacjentów otrzymujących 
VKA, wcześniejsze krwawienie lub niedokrwistość, nadmierne 
spożycie alkoholu lub inne wskaźniki niedostatecznego 
przestrzegania zaleceń terapeutycznych, CKD, zwiększone 
stężenie troponiny oznaczanej metodą o wysokiej czułości, 
a także zwiększone stężenie N-końcowego fragmentu pro-
peptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP).
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9.1.2. Leczenie przeciwzakrzepowe u mężczyzn  
z 1 punktem w skali CHA2DS2-VASc i kobiet  
z 2 punktami w skali CHA2DS2-VASc

Do kontrolowanych prób klinicznych, w których oce-
niano OAC u pacjentów z AF, włączano głównie pacjentów 
obciążonych dużym ryzykiem udaru mózgu [38, 39, 42, 
194, 201, 329, 351, 352], a więc uzyskano silne dowody, że 
mężczyźni z ≥ 2 punktami w skali CHA2DS2-VASc i kobiety 
z ≥ 3 punktami w tej skali odnoszą korzyści z OAC. Szczęśliwie 
obecnie jest również coraz więcej dowodów dotyczących 
ryzyka udaru mózgu u pacjentów obarczonych jednym 
klinicznym czynnikiem ryzyka (tj. mężczyzn z 1 pkt. w skali 
CHA2DS2-VASc i kobiet z 2 pkt. w skali CHA2DS2-VASc), choć 
ich podstawą jest głównie obserwowana częstość występo-
wania udarów u pacjentów niepoddanych OAC. Wydaje 
się, że u wielu z nich leczenie przeciwzakrzepowe przynosi 
korzyści kliniczne [371–375]. Częstość występowania udarów 
mózgu i incydentów zakrzepowo-zatorowych u pacjentów 

z 1 lub 2 punktami w skali CHA2DS2-VASc jest bardzo zróż-
nicowana z powodu różnic klinicznych wyników leczenia, 
charakterystyki populacji oraz statusu pod względem leczenia 
przeciwzakrzepowego (dodatkowa tab. 1) [371, 376, 377, 
1041]. W związku z tym zamówiono analizę ryzyka udaru 
mózgu u mężczyzn i kobiet cechujących się jednym dodat-
kowym czynnikiem ryzyka udaru mózgu, aby uzyskać więcej 
informacji na potrzeby niniejszych wytycznych (dodatkowa 
tab. 1). Doustne leczenie przeciwzakrzepowe należy rozwa-
żyć u mężczyzn z 1 punktem w skali CHA2DS2-VASc i kobiet 
z 2 punktami w tej skali, uwzględniając oczekiwane obniżnie 
ryzyka udaru mózgu, ryzyko krwawienia oraz preferencje pa-
cjenta. Co szczególnie ważne, starszy wiek (≥ 65 lat) wiąże się 
ze stosunkowo dużym ryzykiem udaru mózgu, które stale się 
zwiększa z wiekiem, a także nasila wpływ innych czynników 
ryzyka (takich jak niewydolność serca oraz płeć). Podejmu-
jąc decyzje o zastosowaniu leczenia przeciwzakrzepowego 
u pacjentów obarczonych tylko jednym czynnikiem ryzyka 

Tabela 10. Długoterminowe postępowanie oparte na celach leczenia

Kategoria Interwencja Aspekty obserwacji
Wskaźniki jakości leczenia  

(przykłady)

Wpływ na rokowanie Kontrola chorób 
współistniejących 
(obok podano 
odpowiednie  
przykłady)

Otyłość
Nadciśnienie tętnicze
Niewydolność serca

Choroba wieńcowa

Cukrzyca
Wady zastawkowe

Redukcja masy ciała
Kontrola ciśnienia tętniczego
Leczenie niewydolności serca i hospi-
talizacje
Leczenie statynami i przeciwpłytkowe; 
rewaskularyzacja
Kontrola glikemii
Naprawa lub wymiana zastawki

Wpływ na rokowanie Leczenie przeciwza-
krzepowe

Wskazania (profil ryzyka, moment stosowania, 
np. po kardiowersji)
Przestrzeganie zaleceń terapeutycznych (NOAC 
lub VKA), INR (VKA)
Dawkowanie NOAC (inne stosowane leki, wiek, 
masa ciała, czynność nerek)

Udary mózgu
Krwawienia
Śmiertelność

Wpływ głównie na 
objawy, częściowo na 
rokowanie

Kontrola częstości 
rytmu komór

Objawy
Średnia częstość rytmu komór w spoczyn-
ku < 110 uderzeń na minutę

Zmodyfikowana skala EHRA
Niewydolność serca
Czynność lewej komory
Wydolność fizyczna
Hospitalizacje
Powikłania leczenia

U pacjentów obja-
wowych w danym 
momencie

Kontrola rytmu 
serca

Objawy a działania niepożądane leczenia
Wykluczanie proarytmii (odstęp PQ, czas trwania 
zespołu QRS, skorygowany odstęp QT)

Działania istotne dla 
wdrożenia leczenia 
i przestrzegania zaleceń 
terapeutycznych

Edukacja pacjen-
ta i możliwości 
aktywnego udziału 
w terapii

Wiedza (o chorobie, leczeniu, celach terapii)
Możliwości działania (co zrobić, jeżeli…)

Przestrzeganie zaleceń terapeutycznych
Ukierunkowana ocena, najlepiej na 
podstawie usystematyzowanej listy 
kontrolnej

Działania istotne w opie-
ce długoterminowej

Angażowanie 
opiekuna

Kto? (współmałżonek, lekarz ogólny, pielęgniarka 
środowiskowa, farmaceuta)
Jednoznaczne określenie ról
Wiedza i możliwości działania

Ukierunkowana ocena wykonywania 
zadań (np. na podstawie karty pacjenta)
Wydane leki
Dzienniczek wizyt kontrolnych

EHRA — European Heart Rhythm Association; INR — międzynarodowy współczynnik znormalizowany (czasu protrombinowego); NOAC — doustny lek 
przeciwzakrzepowy niebędący antagonistą witaminy K; VKA — antagonista witaminy K
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Tabela 11. Kliniczne czynniki ryzyka udaru mózgu, przemijającego ataku niedokrwiennego i zatorowości w krążeniu systemowym 
uwzględnione w skali CHA2DS2-VASc

Czynniki ryzyka w skali CHA2DS2-VASc
Liczba 

punktów

Zastoinowa niewydolność serca
Objawy podmiotowe/przedmiotowe niewydolności serca lub obiektywne dowody zmniejszenia frakcji wyrzutowej lewej komory

+1

Nadciśnienie tętnicze
Ciśnienie tętnicze w spoczynku > 140/90 mm Hg przy co najmniej dwóch pomiarach lub leczenie hipotensyjne

+1

Wiek 75 lub więcej lat +2

Cukrzyca
Stężenie glukozy we krwi na czczo > 125 mg/dl (7 mmol/l) bądź leczenie doustnym lekiem hipoglikemizującym i/lub insuliną

+1

Przebyty udar mózgu, przemijający atak niedokrwienny lub incydent zakrzepowo-zatorowy +2

Choroba naczyń
Przebyty zawał serca, choroba tętnic obwodowych lub blaszki miażdżycowe w aorcie

+1

Wiek 65–74 lat +1

Płeć żeńska +1

CHA2DS2-VASc — skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt.), cukrzycę, udar mózgu (2 pkt.), chorobę 
naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską) 

Rycina 8. Zapobieganie udarom mózgu w migotaniu przedsionków; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebędący antagonistą 
witaminy K; VKA — antagonista witaminy K
aCHA2DS2-VASc — skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt.), cukrzycę, udar mózgu (2 pkt.), chorobę 
naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską)
bW tym kobiety bez innych czynników ryzyka
cIIa B u kobiet z tylko jednym dodatkowym czynnikiem ryzyka
dI B u pacjentów z mechaniczną protezą zastawkową lub stenozą mitralną

Nie

TakMechaniczna proteza zastawkowa lub umiarkowana 
bądź ciężka stenoza mitralna

Ocena ryzyka udaru mózgu na podstawie liczby 
czynników ryzyka w skali CHA2DS2-VASca

10b

Należy rozważyć 
doustne leczenie 

przeciwzakrzepowe (IIa B)

U pacjentów z jednoznacznymi 
przeciwwskazaniami 

do doustnego leczenia 
przeciwzakrzepowego 

można rozważyć urządzenia do zamykania 
uszka lewego przedsionka (IIb C) NOAC (I A)c VKA (I A)c, d

Bez leczenia 
przeciwpłytkowego 

ani przeciw-
zakrzepowego (III B)

Leczenie 
przeciwzakrzepowe 

jest wskazane
Ocenić przeciwwskazania
Skorygować odwracalne 

czynniki ryzyka krwawienia

≥ 2
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w skali CHA2DS2-VASc poza płcią, należy więc dokonywać 
indywidualizowanej oceny ryzyka, a także uwzględniać pre-
ferencje pacjenta. Nie wydaje się, by płeć żeńska zwiększała 
ryzyko udaru mózgu, jeżeli nie występują inne czynniki ryzyka 
udaru (dodatkowa tab. 1) [378, 379].

Oznaczenie stężenia troponiny sercowej (troponina T 
lub I oznaczana metodą o wysokiej czułości) oraz NT-proBNP 
może dostarczyć dodatkowych informacji na temat rokowania 
u wybranych pacjentów z AF [380–382]. Skale ryzyka oparte 
na biomarkerach mogą się w przyszłości okazać pomocne 
jako lepsze narzędzia stratyfikacji ryzyka (tj. identyfikacji 
pacjentów cechujących się naprawdę małym ryzykiem udaru 
mózgu) [75, 382].

9.1.3. Kliniczne skale ryzyka krwawienia
Opracowano kilka skal ryzyka krwawienia, głównie 

odnoszących się do pacjentów leczonych VKA. Należą do 
nich skala HAS-BLED [nadciśnienie tętnicze (Hypertension), 
nieprawidłowa funkcja wątroby/nerek (Abnormal renal/liver 
function: 1 pkt za każde), udar mózgu (Stroke), krwawienie 
w wywiadzie lub tendencja do krwawień (Bleeding history or 
predisposition), niestabilna wartość INR (Labile INR), starszy 
wiek (> 65 lat) (Elderly), leki/alkohol (Drugs/alcohol: 1 pkt 

za każde)], skala z badania ORBIT (Outcomes Registry for 
Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation), a ostatnio 
również skala ABC [wiek (Age), biomarkery (Biomarkers), 
wywiady kliniczne (Clinical history)], w której wykorzystuje 
się również wybrane biomarkery [383–385]. Czynniki ryzy-
ka udaru mózgu i czynniki ryzyka krwawienia są częściowo 
wspólne (por. tab. 11 i 12). Na przykład starszy wiek jest jed-
nym z najważniejszych wskaźników predykcyjnych zarówno 
udaru niedokrwiennego, jak i krwawienia u pacjentów z AF 
[386, 387]. Duża liczba punktów w skali ryzyka krwawienia 
nie powinna zasadniczo prowadzić do powstrzymania się od 
OAC. Należy raczej identyfikować czynniki ryzyka krwawienia 
i korygować te z nich, które poddają się leczeniu (patrz rozdz. 
8.5). W tabeli 12 szczegółowo przedstawiono poddające się 
modyfikacji czynniki ryzyka krwawienia.

9.2. 	 PREWENCJA UDARU MÓZGU
9.2.1. Antagoniści witaminy K

Warfaryna i inne VKA były pierwszymi lekami przeciw-
zakrzepowymi stosowanymi u pacjentów z AF. Leczenie za 
pomocą VKA obniża ryzyko udaru mózgu o 2/3, a umieral-
ność o 1/4 w porównaniu z grupą kontrolną (ASA lub brak 
leczenia) [38]. Antagonistów witaminy K stosowano u wielu 
pacjentów na całym świecie, uzyskując dobre wynik leczenia 
[394–396], co znalazło również odzwierciedlenie w wynikach 
stosowania warfaryny w próbach klinicznych dotyczących 
NOAC (patrz rozdz. 9.2.2). Ograniczeniem stosowania VKA 
jest wąski przedział terapeutyczny, wymagający częstego 
monitorowania i modyfikacji dawek, ale VKA, jeżeli są stoso-
wane z odpowiednim TTR, skutecznie zapobiegają udarom 
mózgu u pacjentów z AF. Parametry kliniczne mogą ułatwić 
identyfikację pacjentów, u których jest prawdopodobne 
uzyskanie odpowiedniego TTR podczas stosowania VKA 
[397]. Parametry te zestawiono w skali SAMe-TT2R2. Pacjenci 
z korzystnym wynikiem w tej skali otrzymujący VKA średnio 
uzyskują większą wartość TTR niż pacjenci z niekorzystnym 
wynikiem w tej skali [398, 399]. Obecnie VKA są jedynymi 
lekami o ustalonym bezpieczeństwie u pacjentów z AF i reu-
matyczną wadą zastawki mitralnej i/lub mechaniczną protezą 
zastawki serca [400].

9.2.2. Doustne leki przeciwzakrzepowe niebędące 
antagonistami witaminy K

Leki z grupy NOAC, w tym bezpośredni inhibitor trom-
biny — dabigatran oraz inhibitory aktywnego czynnika X (Xa) 
— apiksaban, edoksaban i riwaroksaban, są odpowiednimi 
lekami alternatywnymi dla VKA w prewencji udaru mózgu 
w AF (tab. 13). Ich wykorzystanie w praktyce klinicznej szyb-
ko się zwiększa [401]. Wszystkie NOAC charakteryzują się 
przewidywalnym efektem (początkiem i końcem działania) 
bez potrzeby systematycznego monitorowania działania prze-
ciwzakrzepowego. Próby kliniczne III fazy przeprowadzono 
z użyciem starannie dobranych dawek NOAC, w tym z jedno-

Zalecenia dotyczące przewidywania ryzyka udaru mózgu 
i krwawienia

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Zaleca się wykorzystywanie skali 
CHA2DS2-VASc w celu przewi-
dywania ryzyka udaru mózgu 
u pacjentów z AF

I A [368, 371, 
386]

U pacjentów z AF stosujących 
doustne leczenie przeciwza-
krzepowe należy rozważyć 
posługiwanie się skalami ryzyka 
krwawienia w celu wykrywania 
poddających się modyfikacji 
czynników ryzyka poważnego 
krwawienia

IIa B [384, 
386, 387, 
389–392]

W celu dokładniejszej oceny 
ryzyka udaru mózgu oraz 
krwawienia u pacjentów z AF 
można rozważyć oznacza-
nie biomarkerów, takich jak 
troponina oceniana metodą 
o dużej czułości i peptydy 
natriuretyczne

IIb B [380–382, 
387, 393]

AF — migotanie przedsionków; CHA2DS2-VASc — skala obejmująca zasto-
inową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt.), cu-
krzycę, udar mózgu (2 pkt.), chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską)
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia



www.kardiologiapolska.pl

Paulus Kirchhof et al.

1390

znacznie zdefiniowanymi zasadami zmniejszania dawek, któ-
re powinny być 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) 

[319] apiksaban w dawce 5 mg 2 razy/dobę spowodował 
zmniejszenie częstości występowania udaru mózgu i zatoro-
wości w krążeniu systemowym o 21% w porównaniu z war-
faryną, a także redukcję częstości występowania poważnych 
krwawień o 31% i umieralności ogólnej o 11% (wszystkie 
efekty istotne statystycznie). Częstość występowania udarów 
krwotocznych i krwawień śródczaszkowych, ale nie uda-
rów niedokrwiennych, była mniejsza w trakcie stosowania 
apiksabanu. Częstość występowania krwawień z przewodu 
pokarmowego była podobna w obu grupach leczenia [402].

Apiksaban jest jedynym NOAC, który porównano z ASA 
u pacjentów z AF. Stosowanie apiksabanu wiązało się z istot-
nym zmniejszeniem częstości występowania udaru mózgu 
i zatorowości w krążeniu systemowym o 55% w porównaniu 
z ASA, bez różnicy lub z jedynie niewielką różnicą w zakresie 
częstości występowania poważnych krwawień oraz krwawień 
wewnątrzczaszkowych [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/dobę spowodował zmniejszenie częstości 
występowania udaru mózgu i zatorowości w krążeniu sys-
temowym o 35% w porównaniu z warfaryną, bez istotnej 
różnicy w zakresie częstości występowania incydentów po-
ważnych krwawień. Dabigatran w dawce 110 mg 2 razy/dobę 
był nie gorszy niż warfaryna pod względem zapobiegania 
udarom mózgu i zatorowości w krążeniu systemowym, 
a w przypadku stosowania tej dawki odnotowano o 20% 
mniej incydentów poważnych krwawień. Stosowanie obu 
dawek dabigatranu wiązało się z istotnym zmniejszeniem 
częstości występowania udarów krwotocznych i krwawień 
wewnątrzczaszkowych. Stosowanie dabigatranu w dawce 
150 mg 2 razy/dobę wiązało się z istotną redukcją częstości 
występowania udarów niedokrwiennych o 24%, a umieral-
ności z przyczyn naczyniowych — o 12%, natomiast częstość 
występowania krwawień z przewodu pokarmowego uległa 
istotnemu zwiększeniu o 50%. Podczas stosowania obu dawek 
dabigatranu zaobserwowano nieistotny statystycznie wzrost 
częstości występowania zawałów serca [318, 404], którego 
nie potwierdzono w dużych analizach przeprowadzonych po 
dopuszczeniu leku do stosowania w praktyce klinicznej [396]. 
Te dane obserwacyjne dostarczyły również potwierdzenia 
korzyści ze stosowania dabigatranu w porównaniu z VKA, 
stwierdzonych w badaniu RE-LY u pacjentów najczęściej 
leczonych większą dawką dabigatranu (150 mg 2 ×/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 dobę (ze zmniejszeniem dawki 
u niektórych pacjentów, tab. 13) porównano z warfaryną 
w indywidualnie dobieranej dawce [405]. Edoksaban w dawce 

Tabela 12. Poddające i niepoddające się modyfikacji czynniki  
ryzyka krwawienia u pacjentów leczonych przeciwzakrzepowo, 
które uwzględniono w skalach ryzyka krwawień

Nadciśnienie tętnicze (zwłaszcza jeżeli ciśnienie skurczowe  
wynosi > 160 mm Hg)a, b, c

Chwiejne wartości INR lub TTR < 60%a u pacjentów przyjmujących 
VKA

Stosowanie leków sprzyjających krwawieniom, takich jak leki  
przeciwpłytkowe lub niesteroidowe leki przeciwzapalnea,d 

Nadmierne spożycie alkoholu (≥ 8 drinków tygodniowo)a, b 

Niedokrwistośćb, c, d 

Upośledzona czynność nereka, b, c, d 

Upośledzona czynność wątrobya, b 

Zmniejszenie liczby lub pogorszenie czynności płytekb 

Starszy wieke (> 65 lata; ≥ 75 latb, c, d)

Poważne krwawienie w wywiadacha, b, c, d 

Przebyty udar mózgua, b 

Dializoterapia lub stan po przeszczepieniu nerkia, c 

Marskość wątrobya 

Nowotwór złośliwyb 

Czynniki genetyczneb

Biomarkery związane z ryzykiem krwawienia

Troponina oznaczana metodą o dużej czułoście 

Czynnik wzrostu i różnicowania typu 15 (GDF-15)e 

Kreatynina w surowicy/oszacowany klirens kreatyninye 

INR — międzynarodowy współczynnik znormalizowany (czasu protrombi-
nowego); TTR — odsetek czasu w przedziale terapeutycznym INR; VKA — 
antagonista witaminy K
aCzynnik uwzględniony w skali HAS-BLED [obejmującej: nadciśnienie tętni-
cze, nieprawidłową funkcję wątroby/nerek (1 pkt za każde), udar mózgu, 
krwawienie w wywiadzie lub tendencję do krwawień, niestabilną wartość 
międzynarodowego wskaźnika znormalizowanego, podeszły wiek  
(> 65 lat), leki/alkohol (1 pkt za każde)] [384]
bCzynnik uwzględniony w skali HEMORR2HAGES [obejmującej chorobę 
wątroby lub nerek, nadużywanie alkoholu, nowotwór złośliwy, starszy wiek 
(> 75 lat), zmniejszenie liczby lub pogorszenie czynności płytek, ryzyko 
ponownego krwawienia (wcześniejsze krwawienie: 2 punkty), źle kontrolo-
wane nadciśnienie tętnicze, niedokrwistość, czynniki genetyczne (polimor-
fizmy CYP 2C9), nadmierne ryzyko upadku (w tym choroby neurologiczne 
i psychiatryczne), udar mózgu] [383]
cCzynnik uwzględniony w skali ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors  
In Atrial Fibrillation [385]
dCzynnik uwzględniony w skali ORBIT (Outcomes Registry for Better  
Informed Treatment of Atrial Fibrillation) [388]
eCzynnik uwzględniony w skali ABC (obejmującej wiek, biomarkery,  
wywiady kliniczne) [387]
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Tabela 13. Porównanie charakterystyki zarejestrowanych doustnych leków przeciwzakrzepowych nienależących do grupy antagonistów witaminy K

dabigatran  

(RE-LY)

riwaroksaban  

(ROCKET-AF)

apiksaban  

(ARISTOTLE)

edoksaban  

(ENGAGE AF-TIMI 48)

Mechanizm działania Doustny bezpośredni inhibitor trombiny Doustny bezpośredni inhibitor 
czynnika Xa

Doustny bezpośredni 
inhibitor czynnika Xa

Doustny bezpośredni inhibitor czynnika Xa

Dostępność biologiczna 
(%)

6 66 na czczo, 80–100 z po-
karmem

50 62

Czas do maksymalnego 
stężenia [h]

3 2–4 3 1–2

Czas półtrwania [h] 12–17 5–13 9–14 10–14

Wydalanie 80% — nerki 66% — wątroba, 33% — nerki 27% — nerki 50% — nerki

Dawka 150 mg dwa razy dziennie lub 110 mg dwa 
razy dziennie

20 mg raz dziennie 5 mg dwa razy dziennie 60 mg raz dziennie lub 30 mg raz dziennie

Zmniejszenie dawki 
u wybranych pacjentów

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

apiksaban 2,5 mg dwa razy 
dziennie, jeżeli co najmniej 
dwa z następujących: 
wiek ≥ 80 lat, masa 
ciała ≤ 60 kg lub stężenie 
kreatyniny w surowi-
cy ≥ 1,5 mg/dl (133 μmol/l)

Dawka edoksabanu zmniejszona z 60 do 
30 mg raz dziennie oraz z 30 do 15 mg raz 
dziennie, jeżeli dowolne z następujących: 
CrCl 30–50 ml/min, masa ciała ≤ 60 kg lub 
jednoczesne stosowanie werapamilu,  
chinidyny lub dronedaronu

Protokół badania Randomizowane, otwarte Randomizowane, podwójnie 
zaślepione

Randomizowane, podwój-
nie zaślepione

Randomizowane, podwójnie zaślepione

Liczba pacjentów 18 113 14 264 18 201 21 105

Czas obserwacji [lata] 2 1,9 1,8 2,8

Randomizowane grupy warfaryna w indywidualnie dobieranej 
dawce lub zaślepione 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 (średnia ± SD) 73 (65–78) [mediana (IQR)] 70 (63–76) [mediana (IQR)] 72 (64–78) [mediana (IQR)]

Płeć męska (%) 63,6 60,3 64,5 61,9

Średnia liczba punktów 
w skali CHADS2

2,1 3,5 2,1 2,8

warfaryna dabigatran 
150 mg

dabigatran 
110 mg

warfaryna riwaroksaban warfaryna apiksaban warfaryna edoksaban 
60 mg

edoksaban 
30 mg

n = 6022 n = 6076 n = 6015 n = 7133 n = 7131 n = 9081 n = 9120 n = 7036 n = 7035 n = 7034

Częstość  
incy- 
dentów,  
% rocznie

Częstość 
incydentów, 
% rocznie (RR 
vs. warfaryna)

Częstość 
incydentów, 
% rocznie (RR 
vs. warfaryna)

Częstość  
incy- 
dentów,  
% rocznie

Częstość 
incydentów, 
% rocznie (HR 
vs. warfaryna)

Częstość 
incy
dentów, 
% rocznie

Częstość 
incydentów, 
% rocznie (HR 
vs. warfaryna)

Częstość 
incy
dentów, 
% rocznie

Częstość 
incydentów, 
% rocznie (HR 
vs. warfaryna)

Częstość 
incydentów, 
% rocznie (HR 
vs. warfaryna)

Udar mózgu/zatorowość 
w krążeniu systemowym

1,72 1,12 (0,65; 
0,52–0,81; 
p dla braku 
niższości 
i wyższości te-
rapii < 0,001)

1,54 (0,89; 
0,73–1,09; 
p dla braku 
niższości te-
rapii < 0,001)

2,4 2,1 (0,88; 
0,75–1,03; p dla 
braku niższości 
terapii < 0,001, 
p dla braku 
wyższości tera-
pii = 0,12)

1,60 1,27 (0,79; 
0,66–0,95; 
p < 0,001 dla 
braku niższo-
ści terapii, 
p = 0,01 dla 
braku wyż-
szości terapii)

1,80 1,57 (0,87; 
0,73–1,04; 
p < 0,001 dla 
braku niższo-
ści terapii, 
p = 0,08 dla 
braku wyż-
szości terapii)

2,04 (1,13; 
0,96–1,34; 
p = 0,005 dla 
braku niższo-
ści terapii, 
p = 0,10 dla 
braku wyż-
szości terapii)

Udar niedokrwienny 1,22 0,93 (0,76; 
0,59–0,97; 
p = 0,03)

1,34 (1,10; 
0,88–1,37; 
p = 0,42)

1,42 1,34 (0,94; 
0,75–1,17; 
p = 0,581)

1,05 0,97 (0,92; 
0,74–1,13; 
p = 0,42)

1,25 1,25 (1,00; 
0,83–1,19; 
p = 0,97)

1,77 (1,41; 
1,19–1,67; 
p < 0,001)

Udar krwotoczny 0,38 0,10 (0,26; 
0,14–0,49; 
p < 0,001)

0,12 (0,31; 
0,17–0,56; 
p < 0,001)

0,44 0,26 (0,59; 
0,37–0,93; 
p = 0,024)

0,47 0,24 (0,51, 
0,35–0,75; 
p < 0,001)

0,47 0,26 (0,54; 
0,38–0,77; 
p < 0,001)

0,16 (0,33; 
0,22–0,50; 
p < 0,001)

Poważne krwawienie 3,61 3,40 (0,94; 
0,82–1,08; 
p = 0,41)

2,92 (0,80; 
0,70–0,93; 
p = 0,003)

3,45 3,60 (1,04; 
0,90–2,30; 
p = 0,58)

3,09 2,13 (0,69; 
0,60–0,80; 
p < 0,001)

3,43 2,75 (0,80; 
0,71–0,91; 
p < 0,001)

1,61 (0,47; 
0,41–0,55; 
p < 0,001)

Krwawienie wewnątrz-
czaszkowe

0,77 0,32 (0,42; 
0,29–0,61; 
p < 0,001)

0,23 (0,29; 
0,19–0,45; 
p < 0,001)

0,74 0,49 (0,67; 
0,47–0,93; 
p = 0,02)

0,80 0,33 (0,42; 
0,30–0,58; 
p < 0,001)

0,85 0,39 (0,47; 
0,34–0,63; 
p < 0,001)

0,26 (0,30; 
0,21–0,43; 
p < 0,001)

Poważne krwawienie 
z przewodu pokarmo-
wego

1,09 1,60 (1,48; 
1,19–1,86; 
p < 0,001)

1,13 (1,04; 
0,82–1,33; 
p = 0,74)

1,24 2,00 (1,61; 
1,30–1,99; 
p < 0,001)

0,86 0,76 (0,89; 
0,70–1,15; 
p = 0,37)

1,23 1,51 (1,23; 
1,02–1,50; 
p = 0,03)

0,82 (0,67; 
0,53–0,83; 
p < 0,001)

Zawał serca 0,64 0,81 (1,27; 
0,94–1,71; 
p = 0,12)

0,82 (1,29; 
0,96–1,75; 
p = 0,09)

1,12 0,91 (0,81; 
0,63–1,06; 
p = 0,12)

0,61 0,53 (0,88; 
0,66–1,17; 
p = 0,37)

0,75 0,70 (0,94; 
0,74–1,19; 
p = 0,60)

0,89 (1,19; 
0,95–1,49; 
p = 0,13)

Zgon z dowolnej 
przyczyny

4,13 3,64 (0,88; 
0,77–1,00; 
p = 0,051)

3,75 (0,91; 
0,80–1,03; 
p = 0,13)

2,21 1,87 (0,85; 
0,70–1,02; 
p = 0,07)

3,94 3,52 (0,89; 
0,80–0,99; 
p = 0,047)

4,35 3,99 (0,92; 
0,83–1,01; 
p = 0,08)

3,80 (0,87; 
0,79–0,96; 
p = 0,006)

CHADS2 — skala obejmująca niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt.), cukrzycę, udar mózgu (2 pkt.); CrCl — klirens kreatyniny;  
IQR — rozstęp międzykwartylowy; HR — hazard względny; RR — ryzyko względne; SD — odchylenie standardowe
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60 mg raz na dobę był nie gorszy niż warfaryna (tab. 13). 
W analizie obejmującej pacjentów leczonych zgodnie z pro-
tokołem edoksaban w dawce 60 mg raz na dobę spowodował 
istotne zmniejszenie częstości występowania udarów mózgu 
i zatorowości w krążeniu systemowym o 21%, a częstości 
występowania incydentów poważnych krwawień — o 20% 
w porównaniu z warfaryną, natomiast edoksaban w dawce 
30 mg raz na dobę był nie gorszy niż warfaryna pod wzglę-
dem zapobiegania udarom mózgu i zatorowości w krążeniu 
systemowym, spowodował natomiast istotne zmniejszenie 
częstości występowania incydentów poważnych krwawień 
o 53%. Częstość występowania zgonów z przyczyn sercowo-
-naczyniowych uległa redukcji wśród pacjentów przypisanych 
losowo do przyjmowania edoksabanu w dawce 60 mg raz na 
dobę lub 30 mg raz na dobę w porównaniu z warfaryną. Do 
stosowania w prewencji udaru mózgu w AF zarejestrowano 
tylko większą dawkę 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] pacjentów przypisywano losowo do przyjmowania riwa-
roksabanu w dawce 20 mg raz na dobę lub VKA, ze zmniejsze-
niem dawki riwaroksabanu do 15 mg raz na dobę u pacjentów 
z CrCl 30–49 ml/min oszacowanym za pomocą wzoru Cockro-
fta-Gaulta (tab. 13). Riwaroksaban był nie gorszy niż warfaryna 
pod względem zapobiegania udarom mózgu i zatorowości 
w krążeniu systemowym w analizie według zamiaru lecze-
nia, natomiast w analizie obejmującej pacjentów leczonych 
zgodnie z protokołem osiągnięto statystyczną istotność prze-
wagi tego leczenia, z ograniczeniem częstości występowania 
udarów mózgu i zatorowości w krążeniu systemowym o 21% 
w porównaniu z warfaryną. Riwaroksaban nie spowodował 
zmniejszenia umieralności, częstości występowania udarów 
niedokrwiennych ani częstości występowania incydentów 
poważnych krwawień w porównaniu z VKA. Nie stwierdzono 
wzrostu częstości występowania incydentów krwawień z prze-
wodu pokarmowego, natomiast w grupie leczonej riwaroksa-
banem nastąpiło istotne zmniejszenie częstości występowania 
udarów krwotocznych i krwawień wewnątrzczaszkowych 
w porównaniu z warfaryną. Podobną częstość występowania 
incydentów obserwowano w analizach przeprowadzonych po 
dopuszczeniu leku do stosowania w praktyce klinicznej, które 
są częścią procesu oceny ryzyka po rejestracji leku [406, 407].

9.2.3. Wybór między doustnymi lekami 
przeciwzakrzepowymi niebędącymi antagonistami 
witaminy K a antagonistami witaminy K

Zarówno VKA, jak i NOAC skutecznie zapobiegają udarom 
mózgu w AF. Metaanaliza [39] oparta na grupach leczenia dużą 
dawką w kluczowych badaniach, w których warfarynę porów-
nywano z NOAC, objęła 42 411 pacjentów otrzymujących 
NOAC i 29 272 pacjentów otrzymujących warfarynę. W tych 

dawkach NOAC spowodowały istotne zmniejszenie częstości 
występowania udarów mózgu i zatorowości w krążeniu sys-
temowym o 19% w porównaniu z warfaryną (RR 0,81; 95% 
CI 0,73–0,91; p < 0,0001), co wynikało głównie z redukcji 
częstości występowania udaru krwotocznego (RR 0,49; 95% 
CI 0,38–0,64; p < 0,0001). Umieralność była o 10% mniejsza 
wśród pacjentów przypisanych do leczenia za pomocą NOAC 
(RR 0,90; 95% CI 0,85–0,95; p = 0,0003), a częstość wystę-
powania krwawień wewnątrzczaszkowych zmalała o połowę 
(RR 0,48; 95% CI 0,39–0,59; p < 0,0001), natomiast incydenty 
krwawień z przewodu pokarmowego występowały częściej 
(RR 1,25; 95% CI 1,01-1,55; p = 0,04) [39]. Obniżenie ryzy-
ka udaru przez NOAC obserwowano zgodnie we wszystkich 
ocenianych podgrupach, natomiast uzyskano dane wskazujące 
na możliwość większego względnego zmniejszenia ryzyka 
krwawień przez NOAC w ośrodkach ze złą kontrolą INR (p dla 
interakcji = 0,022). Należy jednak zauważyć, że znaczne 
zmniejszenie częstości występowania krwawień wewnątrzczasz-
kowych podczas stosowania NOAC w porównaniu z warfaryną 
nie wydawało się związane z jakością kontroli INR [408, 409].

9.2.4. Doustne leczenie przeciwzakrzepowe 
u pacjentów z migotaniem przedsionków 
i przewlekłą chorobą nerek

W dużych bazach danych występowanie CKD wiąże 
się z udarami i krwawieniami [410, 411]. Leczenie prze-
ciwzakrzepowe można bezpiecznie stosować u pacjentów 
z umiarkowaną i umiarkowanie ciężką CKD ([współczynnik 
przesączania kłębuszkowego (GFR) ≥ 15 ml/min]: CKD 
w 3. stadium (oszacowany GFR < 59 ml/min/1,73 m2) 
występowała u 805 spośród 1936 pacjentów objętych ran-
domizacją w badaniu Stroke Prevention in Atrial Fibrillation 
(SPAF) i w tej grupie uzyskano dobre efekty leczenia warfaryną 
(INR 2–3) [412]. Te wyniki potwierdzono w dużej szwedzkiej 
bazie danych, w której stwierdzono, że ryzyko udaru mózgu 
było mniejsze u pacjentów z AF i CKD leczonych warfaryną 
(skorygowany HR 0,76; 95% CI 0,72–0,80) [413], natomiast 
ryzyko krwawienia było nieco zwiększone, zwłaszcza podczas 
rozpoczynania leczenia [414]. W metaanalizie głównych prób 
klinicznych z użyciem NOAC wśród pacjentów z niewielką 
lub umiarkowaną CKD stwierdzono mniejszą liczbę udarów 
mózgu, incydentów zatorowości w krążeniu systemowym oraz 
incydentów poważnych krwawień podczas stosowania NOAC 
niż podczas leczenia warfaryną [415]. Czynność nerek u pa-
cjentów z AF, którzy otrzymują OAC, powinna być regularnie 
monitorowana w celu odpowiednich modyfikacji dawkowa-
nia NOAC (tab. 14) oraz lepszego szacowania ryzyka [416].

9.2.5. Doustne leczenie przeciwzakrzepowe 
u dializowanych pacjentów z migotaniem 
przedsionków

Migotanie przedsionków występuje u ok. co 8. pacjenta 
leczonego dializami, z zapadalnością wynoszącą 2,7 na 
100 pacjentolat [417]. Wiąże się ono ze zwiększoną umie-
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ralnością wśród pacjentów dializowanych [417]. Nie prze-
prowadzono żadnych randomizowanych prób klinicznych, 
w których oceniono by OAC u pacjentów leczonych hemodia-
lizami [418] ani kontrolowanych prób klinicznych stosowania 
NOAC u pacjentów z ciężką CKD (CrCl < 25–30 ml/min) 
[318–321]. Stosowanie warfaryny wiązało się z neutralnym 
lub zwiększonym ryzykiem udaru mózgu w analizach baz 
danych obejmujących pacjentów dializowanych [419–421], 
w tym w analizie populacyjnej przeprowadzonej w Kanadzie 
(skorygowany HR udaru mózgu 1,14; 95% CI 0,78–1,67; 
skorygowany HR krwawienia 1,44; 95% CI 1,13–1,85) 
[422]. Natomiast dane z Danii wskazują na korzyści z OAC 
u pacjentów poddawanych leczeniu nerkozastępczemu 
[423]. Potrzebne są więc kontrolowane badania dotyczące 
stosowania leków przeciwzakrzepowych (zarówno VKA, jak 
i NOAC) u dializowanych pacjentów z AF [424].

9.2.6. Pacjenci z migotaniem przedsionków 
wymagający przeszczepienia nerki

Nie przeprowadzono randomizowanych prób klinicznych 
w celu oceny OAC u pacjentów po przeszczepieniu nerki. 
Podczas stosowania NOAC należy się kierować oszacowanym 
GFR nerki przeszczepionej. Trzeba również brać pod uwagę 

potencjalne interakcje farmakokinetyczne OAC i leków im-
munosupresyjnych.

9.2.7. Leczenie przeciwpłytkowe jako 
postępowanie alternatywne w stosunku do 
leczenia przeciwzakrzepowego

Dowody przemawiające za monoterapią lekiem prze-
ciwpłytkowym w celu zapobiegania udarom mózgu w AF są 
bardzo ograniczone [38, 428–430]. Leczenie za pomocą VKA 
zapobiega udarom mózgu, zatorowości w krążeniu systemo-
wym, zawałom serca i zgonom z przyczyn naczyniowych lepiej 
niż pojedyncze lub podwójne leczenie przeciwpłytkowe ASA 
i klopidogrelem (roczne ryzyko 5,6% podczas stosowania ASA 
i klopidogrelu vs. 3,9% podczas stosowania VKA) [431]. Jeszcze 
większe korzyści obserwowano u pacjentów otrzymujących 
VKA, u których uzyskano duży TTR [432]. Leczenie przeciw-
płytkowe zwiększa ryzyko krwawienia, zwłaszcza w przypadku 
stosowania podwójnego leczenia przeciwpłytkowego (2,0% 
vs. 1,3% podczas monoterapii lekiem przeciwpłytkowym; 
p < 0,001) [433], a częstość występowania krwawień jest 
podobna jak u pacjentów otrzymujących OAC [354, 362, 431, 
434]. Nie można w związku z tym zalecać leczenia przeciw-
płytkowego w celu prewencji udaru mózgu u pacjentów z AF.

Tabela 14. Modyfikacje dawkowania doustnych leków przeciwzakrzepowych niebędących antagonistami witaminy K oceniane  
w próbach klinicznych III 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 pacjentów 18 113 14 264 18 201 21 105

Dawka 150 mg lub 110 mg dwa razy 
dziennie

20 mg raz dziennie 5 mg dwa razy dziennie 60 mg (lub 30 mg)  
raz dziennie

Kryteria wyłączenia 
w związku z CKD

CrCl < 30 ml/min CrCl < 30 ml/min Kreatynina 
w surowicy > 2,5 mg/dl lub 
CrCl < 25 ml/min

CrCl < 30 ml/min

Modyfikacja dawki 
w CKD

Nie 15 mg raz dzien-
nie, jeżeli stężenie 
CrCl < 30– 
–49 ml/min

2,5 mg dwa razy dziennie, 
jeżeli stężenie kreatyniny 
w surowicy ≥ 1,5 mg/dl 
(133 μmol/l) oraz wiek ≥ 80 lat 
lub masa ciała ≤ 60 kg

30 mg (lub 15 mg) raz 
dziennie, jeżeli stężenie 
CrCl < 50 ml/min

Odsetek pacjentów 
z CKD

20% z CrCl 30–49 ml/min 21% z CrCl 
30–49 ml/min

15% z CrCl 30–50 ml/min 19% z CrCl < 50 ml/min

Zmniejszenie ryzyka 
udaru mózgu i zato-
rowości w krążeniu 
systemowym

Bez interakcji z występowaniem 
CKD

Bez interakcji z wy-
stępowaniem CKD

Bez interakcji z występowa-
niem CKD

Brak danych

Zmniejszenie ryzyka 
poważnych krwa-
wień w porównaniu 
z warfaryną

Zmniejszenie częstości wystę-
powania poważnych krwawień 
w obu grupach dabigatranu 
było większe u pacjentów 
z eGFR > 80 ml/min

Częstość występo-
wania poważnych 
krwawień podobna

Zmniejszenie częstości wystę-
powania poważnych krwa-
wień w grupie apiksabanu

Brak danych

CKD — przewlekła choroba nerek; CrCl — klirens kreatyniny; eGFR — oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego
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9.3. 	 ZAMYKANIE I WYŁĄCZANIE USZKA 
LEWEGO PRZEDSIONKA

9.3.1. Urządzenia do zamykania uszka lewego 
przedsionka

Interwencyjne zamykanie LAA [446–449] oraz ograni-
czone doświadczenie z przezskórnym podwiązywaniem LAA 
opisywano głównie w badaniach obserwacyjnych i rejestrach. 
Tylko jedno urządzenie (Watchman®) porównano z VKA 
w randomizowanych próbach klinicznych [badanie Watch-
man Left Atrial Appendage System for Embolic Protection in 
Patients with Atrial Fibrillation (PROTECT AF), patrz dodatkowa 

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 wskazują, że zamykanie LAA 
było nie gorsze niż leczenie za pomocą VKA pod względem 
zapobiegania udarom mózgu u pacjentów z AF z grupy umiar-
kowanego ryzyka udaru, z możliwością mniejszej częstości 
występowania krwawień u pacjentów, u których uzyskano 
dane z dłuższej obserwacji [452, 453]. Te wyniki potwier-
dzono w metaanalizie indywidualnych danych uzyskanych 
u pacjentów w 2 próbach klinicznych i powiązanych z nimi 

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów z migotaniem przedsionków

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym 
zaleca się u wszystkich mężczyzn z AF i ≥ 2 punktami w skali CHA2DS2-VASc

I A [38, 
318–321, 
354, 404]

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym 
zaleca się u wszystkich kobiet z AF i ≥ 3 punktami w skali CHA2DS2-VASc

I A [38, 
318–321, 
354, 404]

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym 
należy rozważyć u mężczyzn z AF i 1 punktem w skali CHA2DS2-VASc, biorąc pod uwagę indywidu-
alną charakterystykę i preferencje chorych

IIa B [371, 
375–377]

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym 
należy rozważyć u kobiet z AF i 2 punktami w skali CHA2DS2-VASc, biorąc pod uwagę indywidualną 
charakterystykę i preferencje chorych

IIa B [371,  
376, 377]

Leczenie za pomocą VKA (INR 2,0–3,0 lub więcej) zaleca się w celu zapobiegania udarom mózgu 
u pacjentów z AF i umiarkowaną lub ciężką stenozą mitralną bądź mechaniczną protezą zastawkową

I B [274, 
435–440]

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

I A [39, 
318–321, 

404]

Jeżeli pacjenci są leczeni VKA, TTR powinien być jak największy i ściśle monitorowany I A [395, 432, 
441–444]

U pacjentów z AF, którzy są już leczeni VKA, można rozważyć NOAC, jeżeli TTR nie jest dobrze 
kontrolowany mimo dobrego przestrzegania zaleceń terapeutycznych lub taka jest preferencja 
pacjenta, o ile nie ma przeciwwskazań do stosowania NOAC (np. proteza zastawkowa)

IIb A [39, 318, 
319, 404, 

408]

Połączenia doustnych leków przeciwzakrzepowych i leków przeciwpłytkowych zwiększają ryzyko 
krwawień i należy ich unikać u pacjentów z AF bez innych wskazań do hamowania czynności płytek

III 
 (szkodliwość)

B [429, 445]

U mężczyzn i kobiet z AF bez dodatkowych czynników ryzyka udaru mózgu nie zaleca się leczenia 
przeciwzakrzepowego ani przeciwpłytkowego w celu zapobiegania udarom mózgu

III 
 (szkodliwość)

B [368, 371, 
376, 377]

Nie zaleca się stosowania leku przeciwpłytkowego w monoterapii w celu zapobiegania udarom 
mózgu u pacjentów z AF niezależnie od ryzyka udaru 

III  
(szkodliwość)

A [38, 429, 
430]

NOAC (apiksaban, dabigatran, edoksaban i riwaroksaban) nie są zalecane u pacjentów z mecha-
niczną protezą zastawkową (poziom dowodów B) bądź umiarkowaną lub ciężką stenozą mitralną 
(poziom dowodów C)

III  
(szkodliwość)

B C [318–321, 
400, 404]

AF — migotanie przedsionków; CHA2DS2-VASc — skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt.), cukrzycę, 
udar mózgu (2 pkt.), chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską); INR — międzynarodowy współczynnik znormalizowany (czasu protrombinowego); 
NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebędący antagonistą witaminy K; TTR — odsetek czasu w przedziale terapeutycznym INR; VKA — antagonista 
witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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rejestrach [453]. Zamykanie LAA może również obniżać 
ryzyko udaru mózgu u pacjentów z przeciwwskazaniami do 
OAC [454, 455]. Zabieg implantacji może być przyczyną 
poważnych powikłań [446, 456–458], a w analizach baz 
danych firm ubezpieczeniowych oraz przeglądach systema-
tycznych stwierdzano dużą częstość występowania takich 
incydentów, co być może wskazuje na pewnego stopnia błąd 
selektywnego raportowania wyników [446, 456]. W niedaw-
nym dużym rejestrze europejskim stwierdzono dużą częstość 
powodzenia implantacji (98%) z możliwą do zaakceptowania 
częstością występowania powikłań związanych z zabiegiem, 
wynoszącą 4% w ciągu 30 dni [459]. U większości pacjentów, 
którzy w przeszłości zostaliby uznani za niekwalifikujących 
się do OAC, wyniki współcześnie prowadzonego leczenia 
przeciwzakrzepowego wydają się stosunkowo dobre [396, 
407, 460]. Pilnie są więc potrzebne kontrolowane próby kli-
niczne o odpowiedniej mocy statystycznej w celu uzyskania 

informacji na temat optymalnego stosowania tych urządzeń, 
w tym urządzeń do zamykania LAA u pacjentów, którzy rze-
czywiście nie kwalifikują się do OAC, lub pacjentów, u któ-
rych w trakcie OACwystąpił udar mózgu, przeprowadzenia 
randomizowanych porównań urządzeń do zamykania LAA 
z NOAC, a także oceny minimalnego leczenia przeciwpłyt-
kowego, które można by zaakceptować po zamknięciu LAA.

9.3.2. Chirurgiczne zamykanie lub wyłączanie 
uszka lewego przedsionka

Chirurgiczne zamykanie lub wyłączanie LAA podczas 
operacji serca wykonywano już od wielu dziesięcioleci, róż-
nymi technikami. Wiele badań obserwacyjnych wskazuje na 
praktyczne możliwości i bezpieczeństwo chirurgicznego za-
mykania/wyłączania LAA, ale dostępne są jedynie ograniczone 
dane z kontrolowanych prób klinicznych [461–464]. Rezydualny 
przepływ w LAA lub niepełne wyłączenie LAA może zwiększać 
ryzyko udaru mózgu [465]. W większości badań zamknięcie/wy-
łączenie LAA przeprowadzano podczas otwartej operacji serca, 
a ostatnio w połączeniu z chirurgiczną ablacją AF [463] lub jako 
samodzielny zabieg torakoskopowy. W 2015 roku przedstawio-
no wyniki jednej randomizowanej próby klinicznej, w której 
oceniano rolę jednoczesnego leczenia chirurgicznego AF oraz 
zamknięcia LAA, nie stwierdzając jednoznacznych korzyści 
z zamykania LAA pod względem zapobiegania udarom mózgu 
w podgrupie poddawanej chirurgicznemu leczeniu AF [466]. 
Trwa duża randomizowana próba kliniczna [467].

9.4.	 WTÓRNA PREWENCJA UDARU MÓZGU
Najważniejszymi czynnikami ryzyka udaru mózgu u pa-

cjentów z AF są zaawansowany wiek oraz uprzednio przebyty 
udar mózgu lub incydent przemijającego ataku niedokrwien-
nego (TIA) w mechanizmie zatorowości sercowopochodnej 
[382], co podkreśla potrzebę OAC u tych pacjentów. Naj-
większe ryzyko ponownego udaru występuje we wczesnej 
fazie po pierwszym udarze lub TIA [469, 470].

9.4.1. Leczenie świeżego udaru niedokrwiennego
Systemowa tromboliza za pomocą rekombinowanego 

tkankowego aktywatora plazminogenu (rtPA) jest skutecz-
nym i zaaprobowanym sposobem leczenia świeżego udaru 
niedokrwiennego u pacjentów objętych opieką w ciągu 4,5 h 
od wystąpienia objawów [471]. Układowa tromboliza jest 
przeciwwskazana u pacjentów otrzymujących OAC o terapeu-
tycznej intensywności [472, 473]. U pacjentów leczonych VKA 
można podawać rtPA, jeżeli INR < 1,7 [474], a u pacjentów 
leczonych dabigatranem jest to dopuszczalne, jeżeli czas 
częściowej tromboplastyny po aktywacji (APTT) pozostaje pra-
widłowy, a od przyjęcia ostatniej dawki leku upłynęło > 48 h 
(na podstawie opinii ekspertów) [472]. Kwestia, czy można 
by stosować swoiste antidota odwracające działanie NOAC 
[475], a potem systemową trombolizę, wymaga zbadania. 
Trombektomię można wykonywać u pacjentów otrzymują-

Zalecenia dotyczące zamykania lub wyłączania uszka  
lewego przedsionka (LAA)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Po chirurgicznym zamknięciu 
lub wyłączeniu LAA zaleca 
się kontynuowanie leczenia 
przeciwzakrzepowego w celu 
zapobiegania udarom mózgu 
u pacjentów z AF z grupy 
ryzyka udaru

I B [461, 462]

Zamknięcie LAA można 
rozważyć w celu zapobiegania 
udarom mózgu u pacjentów 
z AF i przeciwwskazaniami do 
długoterminowego lecze-
nia przeciwzakrzepowego 
(np. chorzy po przebytym 
krwawieniu zagrażającym życiu 
bez odwracalnej przyczyny)

IIb B [449, 453, 
454]

Chirurgiczne zamknięcie 
lub wyłączenie LAA można 
rozważyć w celu zapobiegania 
udarom mózgu u pacjentów 
z AF poddawanych operacji 
kardiochirurgicznej

IIb B [463]

Chirurgiczne zamknięcie 
lub wyłączenie LAA można 
rozważyć w celu zapobiegania 
udarom mózgu u pacjentów 
poddawanych torakoskopowej 
operacji z powodu AF

IIb B [468]

AF — migotanie przedsionków
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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cych leczenie przeciwzakrzepowe, u których stwierdza się 
dystalne zamknięcie tętnicy szyjnej wewnętrznej lub tętnicy 
środkowej mózgu, w ciągu 6-godzinnego okna terapeutycz-
nego [476].

9.4.2. Rozpoczynanie leczenia 
przeciwzakrzepowego po TIA lub  
udarze niedokrwiennym

Dostępnych jest niewiele danych na temat optymal-
nego stosowania leków przeciwzakrzepowych (heparyna 
niefrakcjonowana, heparyny drobnocząsteczkowe, hepary-
noid, VKA, NOAC) w pierwszych dniach po udarze mózgu. 
Stosowanie parenteralnych leków przeciwzakrzepowych 
w ciągu 7–14 dni po świeżym udarze wydaje się związane 
z nieistotnym zmniejszeniem częstości występowania po-
nownego udaru niedokrwiennego [iloraz szans (OR) 0,68; 
95% CI 0,44–1,06], istotnym wzrostem częstości występo-
wania objawowych krwawień wewnątrzczaszkowych (OR 
2,89; 95% CI 1,19–7,01) oraz podobną częstością zgonów 
lub inwalidztwa na koniec obserwacji [477]. Wydaje się 
prawdopodobne, że w pierwszych dniach po wystąpieniu 
dużego udaru ryzyko krwawienia podczas parenteralne-
go leczenia przeciwzakrzepowego przewyższa korzyść 
w postaci zapobiegania ponownemu udarowi, natomiast 
pacjenci z TIA lub małym udarem mogą odnosić korzyści 
z wczesnego (natychmiastowego) rozpoczynania leczenia 
przeciwzakrzepowego lub jego kontynuacji. W związku z tym 
proponuje się, aby rozpoczynać leczenie przeciwzakrzepowe 
u pacjentów z AF po 1–12 dniach od wystąpienia udaru 
niedokrwiennego, zależnie od ciężkości udaru (ryc. 9) [478]. 
Ponadto proponuje się ponowne obrazowanie mózgu w celu 
określenia optymalnego momentu rozpoczęcia leczenia prze-
ciwzakrzepowego u pacjentów z dużym udarem, u których 
istnieje ryzyko jego ukrwotocznienia. Długoterminowe OAC 
za pomocą VKA [363, 479–481] lub NOAC [482] przynosi 
korzyści u pacjentów z AF, którzy przeżyli udar mózgu. Sto-
sowanie NOAC wydaje się wiązać z nieco lepszymi wynika-
mi leczenia, co wynika głównie z rzadszego występowania 
krwawień wewnątrzczaszkowych i udarów krwotocznych 
(OR 0,44; 95% CI 0,32–0,62) [482]. Szczegółowych danych 
na temat edoksabanu jeszcze nie opublikowano [321]. Je-
żeli udar mózgu lub TIA wystąpi podczas stosowania leku 
przeciwzakrzepowego, to należy rozważyć zmianę na inny 
lek przeciwzakrzepowy.

9.4.3. Rozpoczynanie leczenia 
przeciwzakrzepowego po krwawieniu 
wewnątrzczaszkowym

Nie przeprowadzono żadnych prospektywnych badań, 
w których oceniono by korzyści lub ryzyko w związku z roz-
poczęciem OAC po krwawieniu wewnątrzczaszkowym [483], 
a pacjentów z krwawieniem wewnątrzczaszkowym w wy-
wiadach wyłączano z randomizowanych prób klinicznych, 
w których porównywano NOAC z VKA. Dostępne dowody 

wskazują, że leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z AF 
można rozpocząć ponownie po 4–8 tygodniach, zwłaszcza 
gdy zastosowano leczenie przyczyny krwawienia lub istot-
nego czynnika ryzyka (np. źle kontrolowane nadciśnienie 
tętnicze, patrz tab. 12), a takie leczenie prowadzi do zmniej-
szenia częstości ponownych udarów (niedokrwiennych) 
oraz umieralności [460, 484]. Jeżeli powraca się do leczenia 
przeciwzakrzepowego, to rozsądne jest rozważenie leków 
przeciwzakrzepowych wiążących się z małym ryzykiem 
krwawienia [39]. Na rycinie 10 przedstawiono stanowisko 
ekspertów dotyczące rozpoczynania lub ponownego wdra-
żania OAC po krwawieniu wewnątrzczaszkowym. Zaleca się 
wielodyscyplinarne podejmowanie tych decyzji z udziałem 
specjalistów leczenia udaru mózgu/neurologów, kardiologów, 
neuroradiologów i neurochirurgów.

9.5. 	 STRATEGIE MINIMALIZACJI 
KRWAWIEŃ PODCZAS LECZENIA 
PRZECIWZAKRZEPOWEGO

W metaanalizie 47 badań łączna częstość występowania 
poważnych krwawień podczas stosowania VKA wyniosła 
2,1 (zakres 0,9–3,4) na 100 pacjentolat w kontrolowanych 
próbach klinicznych oraz 2,0 (zakres 0,2–7,6) na 100 pacjen-
tolat w badaniach obserwacyjnych [488]. Wydaje się, że za-
sadnicze znaczenie dla zmniejszenia częstości występowania 
krwawień podczas stosowania leków przeciwzakrzepowych 
ma minimalizacja poddających się leczeniu czynników ryzyka 
krwawienia (patrz tab. 12).

9.5.1. Źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze
Źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze zwiększa ryzyko 

krwawienia podczas OAC [53]. Szczególne znaczenie u pa-
cjentów z AF przyjmujących leki przeciwzakrzepowe ma 
więc dobra kontrola ciśnienia skurczowego. U pacjentów 
z rozpoznanym nadciśnieniem zaleca się leczenie zgodnie 
z obecnymi wytycznymi [489].

9.5.2. Uprzednio przebyte krwawienie
Wywiady dotyczące krwawień oraz obecność niedokrwi-

stości są ważnymi elementami oceny u wszystkich pacjentów 
otrzymujących OAC. Większość incydentów krwawień to 
krwawienia z przewodu pokarmowego. W porównaniu 
z warfaryną ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego 
było zwiększone podczas stosowania dabigatranu w dawce 
150 mg 2 razy/dobę [396, 490], riwaroksabanu w dawce 
20 mg raz na dobę [491] oraz edoksabanu w dawce 60 mg 
raz na dobę [321]. U pacjentów otrzymujących dabigatran 
w dawce 110 mg 2 razy/dobę [490] lub apiksaban w dawce 
5 mg 2 razy/dobę [319] ryzyko krwawienia z przewodu po-
karmowego było natomiast podobne jak podczas stosowania 
warfaryny. Najnowsze analizy obserwacyjne nie potwierdziły 
tych wyników, wskazując na mniejszy efekt [396, 492, 493]. 
U pacjentów, u których zidentyfikowano i wyeliminowano 
źródło krwawienia, można powrócić do OAC. Wydaje się, że 
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dotyczy to również pacjentów po krwawieniu wewnątrzczasz-
kowym, gdy skorygowano u nich poddające się modyfikacji 
czynniki ryzyka krwawienia (np. źle kontrolowane nadciśnie-
nie tętnicze) [460, 484].

9.5.3. Chwiejne wartości międzynarodowego 
wskaźnika znormalizowanego oraz 
odpowiednie dawkowanie doustnych leków 
przeciwzakrzepowych niebędących antagonistami 
witaminy K

Ważnym wskaźnikiem predykcyjnym poważnych krwa-
wień jest TTR podczas stosowania VKA [432, 441, 494]. U pa-
cjentów otrzymujących VKA zaleca się więc dążenie do INR 
w przedziale 2,0–3,0, utrzymywane dużego TTR (np. ≥ 70%) 
[494] oraz rozważenie zamiany na NOAC, jeżeli nie udaje się 
utrzymać dużego TTR [444]. Dawkowanie NOAC powinno 

być zgodne z kryteriami zmniejszania dawki ocenianymi 
w próbach klinicznych, z uwzględnieniem czynności nerek, 
wieku i masy ciała. Wydaje się, że zasadnicze znaczenie dla 
osiągania tego celu ma odpowiednie informowanie i wzmac-
nianie świadomości pacjentów, najlepiej realizowane w ra-
mach zintegrowanej opiekę nad pacjentami z AF.

9.5.4. Nadużywanie alkoholu
Nadużywanie alkoholu jest czynnikiem ryzyka krwawień 

u pacjentów leczonych przeciwzakrzepowo [384], co zależy 
od niedostatecznego przestrzegania zaleceń terapeutycz-
nych, obecności choroby wątroby, występowania krwawień 
z żylaków oraz ryzyka poważnych urazów. Takie czynniki, 
jak ciężkie nadużywanie alkoholu oraz zwyczaj okresowego 
spożywania dużych ilości alkoholu w krótkim czasie, powinny 
być korygowane u pacjentów kwalifikujących się do OAC.

Rycina 9. Rozpoczynanie lub kontynuowanie leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z migotaniem przedsionków (AF) po udarze 
mózgu lub przemijającym ataku niedokrwiennym (TIA). To podejście jest oparte na opinii ekspertów, a nie danych z prospektywnych badań; 
CT — tomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny; NIHSS — National Institutes of Health Stroke Severity Scale (dostępna 
w internecie w języku angielskim pod adresem: http://www.strokecenter.org/wp-content/uploads/2011/08/NIH_Stroke_Scale.pdf); OAC — 
doustne leczenie przeciwzakrzepowe

Rozpocząć 
OAC

Rozważyć dodatkowe czynniki kliniczne 
przemawiające za wczesnym/opóźnionym rozpoczęciem OAC

TIA
Niewielki udar 
(NIHSS < 8 pkt.)

Umiarkowany udar 
(NIHSS 8–15 pkt.)

Ocenić ukrwotocznienie 
udaru po 6 dniach 

za pomocą CT lub MRI

Ocenić ukrwotocznienie 
udaru po 12 dniach 

za pomocą CT lub MRI

6 dni po ostrym 
incydencie

12 dni po ostrym 
incydencie

1 dzień po ostrym 
incydencie

3 dni po ostrym 
incydencie

Czynniki przemawiające za wczesnym 
rozpoczęciem OAC:
Mała liczba punktów w skali NIHSS (< 8)
Mały zawał/bez zawału mózgu 
w badaniu obrazowym
Duże ryzyko nawrotu, np. skrzeplina 
wewnątrzsercowa w echokardiogra�i
Nie ma potrzeby przezskórnej gastrostomii 
endoskopowej
Nie ma potrzeby operacji tętnic szyjnych
Nie ma ukrwotocznienia udaru
Stabilny stan kliniczny
Młody pacjent
Ciśnienie tętnicze jest dobrze kontrolowane

Czynniki przemawiające za opóźnionym 
rozpoczęciem OAC:

Pacjent z AF i świeżym udarem niedokrwiennym lub TIA
Wykluczyć krwawienie wewnątrzczaszkowe za pomocą CT lub MRI

Ciężki udar 
(NIHSS ≥ 16 pkt.)

Duża liczba punktów w skali NIHSS (≥ 8)
Duży/umiarkowany zawał mózgu 
w badaniu obrazowym
Potrzeba gastrostomii lub poważnej interwencji 
chirurgicznej
Potrzeba operacji tętnic szyjnych
Ukrwotocznienie udaru
Niestabilny stan neurologiczny
Pacjent w podeszłym wieku
Źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze
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9.5.5. Upadki i otępienie
Upadki i otępienie wiążą się ze zwiększeniem umieralno-

ści wśród pacjentów z AF [495], natomiast nie ma dowodów na 
to, że te stany istotnie zwiększają ryzyko krwawienia wewnątrz-
czaszkowego [495, 496]. Z leczenia przeciwzakrzepowego 
należy więc rezygnować jedynie u pacjentów z ciężkimi nie-
kontrolowanymi upadkami (np. padaczka lub zaawansowany 
zanik wielonarządowy z upadkami do tyłu) oraz u wybranych 
pacjentów z otępieniem, jeżeli nie można zapewnić odpo-
wiedniego nadzoru opiekuna nad prowadzonym leczeniem.

9.5.6. Badania genetyczne
Oprócz interakcji z pokarmem i lekami na metabolizm 

VKA wpływają również 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 
wywierają niewielki wpływ na TTR lub ryzyko krwawienia 
podczas stosowania warfaryny i obecnie nie zaleca się ich 
wykorzystywania w praktyce klinicznej [501].

9.5.7. Leczenie pomostowe w okresach bez 
doustnego leczenia przeciwzakrzepowego

Większość interwencji sercowo-naczyniowych [np. prze-
zskórne interwencje wieńcowe (PCI) lub wszczepienie stymu-

latora] można wykonywać bezpiecznie bez przerywania OAC. 
Kiedy wymagane jest przerwanie OAC, leczenie pomostowe 
nie wydaje się korzystne, z wyjątkiem pacjentów z mecha-
nicznymi protezami zastawek serca. W randomizowanej 
próbie klinicznej u 1884 pacjentów z AF przerwanie leczenia 
przeciwzakrzepowego było nie gorsze niż leczenie pomo-
stowe heparyną pod względem występowania tętniczych 
incydentów zakrzepowo-zatorowych (częstość występowania, 
odpowiednio, 0,4% i 0,3%), natomiast wiązało się z mniej-
szym ryzykiem poważnych krwawień (odpowiednio 1,3% 
i 3,2%) [502]. W celu zapobiegania udarom mózgu przerwy 
w OAC powinny być jednak minimalizowane.

9.6. 	 POSTĘPOWANIE W PRZYPADKU 
INCYDENTÓW KRWAWIEŃ U PACJENTÓW 
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW 
LECZONYCH PRZECIWZAKRZEPOWO

9.6.1. Postępowanie w przypadku drobnych, 
umiarkowanych i ciężkich krwawień

Ogólna ocena leczonego przeciwzakrzepowo pacjenta 
z AF, u którego wystąpił incydent krwawienia, powinna 
obejmować ocenę miejsca, początku i ciężkości krwawienia, 
momentu ostatniego przyjęcia OAC i innych leków przeciw-
zakrzepowych, a także innych czynników wpływających na 
ryzyko krwawienia, takich jak CKD, nadużywanie alkoholu 

Zalecenia dotyczące wtórnej prewencji udaru mózgu

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U pacjentów z AF nie zaleca się leczenia przeciwzakrzepowego za pomocą heparyny niefrakcjono-
wanej lub drobnocząsteczkowej bezpośrednio po udarze niedokrwiennym

III  
(szkodliwość)

A [477]

U pacjentów, u których w trakcie leczenia przeciwzakrzepowego wystąpił TIA lub udar mózgu, 
należy ocenić i zoptymalizować przestrzeganie zaleceń terapeutycznych

IIa C

U pacjentów, u których w trakcie leczenia przeciwzakrzepowego wystąpił umiarkowany lub ciężki 
udar mózgu, leczenie przeciwzakrzepowe należy przerwać na 3–12 dni i dokonać wielodyscyplinar-
nej oceny ryzyka udaru i krwawienia

IIa C

U pacjentów z AF, u których wystąpił udar mózgu, należy rozważyć stosowanie ASA w ramach 
wtórnej prewencji udaru do czasu rozpoczęcia lub ponownego zastosowania doustnego leczenia 
przeciwzakrzepowego

IIa B [485]

Nie zaleca się systemowej trombolizy za pomocą rtPA, jeżeli INR wynosi > 1,7 (lub, u pacjentów 
leczonych dabigatranem, APTT jest poza zakresem wartości prawidłowych)

III  
(szkodliwość)

C [472, 474]

Zaleca się NOAC jako preferowane w stosunku do VKA lub ASA u pacjentów z AF po przebytym 
udarze mózgu

I B [363, 482]

Po TIA lub udarze mózgu nie zaleca się łączenia doustnego leczenia przeciwzakrzepowego  
z terapią przeciwpłytkową

III  
(szkodliwość)

B 486

Po krwawieniu wewnątrzczaszkowym doustne leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z AF  
można rozpocząć ponownie po 4–8 tygodniach, pod warunkiem że zastosowano terapię bądź 
uzyskano kontrolę przyczyny krwawienia lub odpowiedniego czynnika ryzyka

IIb B [483, 484, 
487]

AF — migotanie przedsionków; APTT — czas częściowej tromboplastyny po aktywacji; ASA  — kwas acetylosalicylowy; INR — międzynarodowy współ-
czynnik znormalizowany (czasu protrombinowego); NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebędący antagonistą witaminy K; rtPA — rekombinowany 
tkankowy aktywator plazminogenu; TIA — przemijający atak niedokrwienny; VKA — antagonista witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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oraz inne przyjmowane leki. Badania laboratoryjne powinny 
obejmować hemoglobinę, hematokryt, liczbę płytek, czyn-
ność nerek, a u pacjentów leczonych VKA — czas protrom-
binowy, APTT i INR. Testy czynności układu krzepnięcia nie 
dostarczają zbyt wielu informacji u pacjentów otrzymujących 
NOAC, z wyjątkiem APTT w przypadku dabigatranu. Istnieją 
jednak bardziej swoiste testy układu krzepnięcia, takie jak czas 
trombinowy w rozcieńczonym osoczu (Hemoclot) w odnie-
sieniu do dabigatranu oraz kalibrowane ilościowe oznaczenia 
czynnika Xa w przypadku inhibitorów czynnika Xa [503]. Te 
testy nie zawsze są jednak łatwo dostępne i często nie są 
potrzebne, gdy leczy się krwawienie [504].

Proponuje się prosty schemat leczenia incydentów krwa-
wień u pacjentów otrzymujących OAC (ryc. 11). W przypadku 
drobnych krwawień należy stosować leczenie podtrzymujące, 

takie jak mechaniczny ucisk lub drobny zabieg chirurgiczny 
w celu uzyskania hemostazy. U pacjentów otrzymujących 
VKA można opóźnić podanie następnej dawki leku. Z kolei 
NOAC charakteryzują się krótkim okresem półtrwania w oso-
czu, wynoszącym w przybliżeniu 12 h, i można oczekiwać 
poprawy hemostazy w ciągu 12–24 h od opóźnienia lub 
pominięcia dawki. Leczenie umiarkowanych krwawień może 
wymagać przetoczenia krwi i uzupełnienia płynów. Należy 
niezwłocznie przeprowadzić swoiste procedury diagnostyczne 
i terapeutyczne ukierunkowane na przyczynę krwawienia 
(np. gastroskopia). Jeżeli NOAC został przyjęty niedawno 
(w ciągu < 2–4 h), to dalszą ekspozycję na tę dawkę leku 
zmniejszy podanie węgla aktywowanego i/lub płukanie żo-
łądka. Dializa usuwa z organizmu dabigatran, natomiast jest 
mniej skuteczna w przypadku pozostałych NOAC.

Rycina 10. Rozpoczynanie lub powrót do leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z migotaniem przedsionków (AF) po krwawieniu 
wewnątrzczaszkowym. To podejście opiera się na opinii ekspertów i danych z badań retrospektywnych. U wszystkich pacjentów przed 
leczeniem konieczna jest ocena przez wielodyscyplinarny zespół ekspertów (specjalista leczenia udaru mózgu/neurolog, kardiolog, neuro-
radiolog i neurochirurg); LAA — uszko lewego przedsionka; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebędący antagonistą witaminy K; 
OAC — doustne leczenie przeciwzakrzepowe; VKA — antagonista witaminy K

Rozważyć dalsze informacje ułatwiające podjęcie decyzji Przeciwwskazanie 
do OAC

Po 4–8 tygodniach należy rozpocząć lub ponownie 
zastosować OAC, wybierając lek związany z małym ryzykiem 

krwawienia wewnątrzczaszkowego (IIb B)

Bez ochrony 
przed udarem 

(brak dowodów)

Zamknięcie 
LAA 

(IIb C)

Czynniki przemawiające 
za wstrzymaniem OAC:
Krwawienie wystąpiło podczas stosowania 
NOAC w odpowiedniej dawce lub w warunkach 
przerwania terapii bądź stosowania zbyt małej 
dawki leku
Starszy wiek
Źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze
Krwawienie w obrębie kory mózgu
Ciężkie krwawienie wewnątrzczaszkowe
Liczne mikrokrwawienia (np. > 10)
Przyczyna krwawienia nie może zostać usunięta 
lub wyleczona
Przewlekłe nadużywanie alkoholu
Potrzeba podwójnego leczenia przeciwpłyt-
kowego po przezskórnej interwencji wieńcowej

Czynniki przemawiające 
za ponownym rozpoczęciem OAC:
Krwawienie wystąpiło podczas przyjmowania 
VKA lub w warunkach stosowania zbyt dużej 
dawki leku
Przyczyna urazowa lub poddająca się leczeniu
Młodszy wiek
Dobrze kontrolowane nadciśnienie tętnicze
Krwawienie w obrębie zwojów podstawy
Nieobecne lub niewielkie zmiany w istocie 
białej
Chirurgiczna ewakuacja krwiaka 
podtwardówkowego
Krwawienie podpajęczynówkowe: tętniak 
zaklipsowany lub zamknięty sprężynką
Duże ryzyko udaru niedokrwiennego

Pacjent z AF, u którego w trakcie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego 
wystąpiło krwawienie wewnątrzczaszkowe

Jeżeli incydent jest ostry, należy określić intensywność leczenia przeciwzakrzepowego 
(patrz schemat postępowania w przypadku krwawienia)

Wybór dokonany przez pacjenta lub bliską mu osobę
po zasięgnięciu opinii wielodyscyplinarnego zespołu
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Natychmiastowe odwrócenie działania przeciwzakrze-
powego jest wskazane, jeśli krwawienie jest ciężkie lub za-
graża życiu. W każdym ośrodku należy uzgodnić procedurę 
postępowania w przypadku krwawień zagrażających życiu, 
która powinna zostać udokumentowana i być zawsze do-
stępna w celu zapewnienia odpowiedniego początkowego 
postępowania. W przypadku VKA podanie świeżo mrożonego 
osocza przywraca prawidłową czynność układu krzepnięcia 
szybciej niż witamina K, a jeszcze szybsze odwrócenie zabu-
rzeń krzepnięcia umożliwiają koncentraty czynników zespołu 
protrombiny [505]. Dane z rejestrów wskazują, że skojarzone 
podanie osocza i koncentratu czynników zespołu protrombiny 
wiąże się z najmniejszą śmiertelnością po krwawieniu we-
wnątrzczaszkowym podczas stosowania VKA z INR ≥ 1,3 [506]. 
W wieloośrodkowej randomizowanej próbie klinicznej, obej-

mującej 188 pacjentów, koncentraty 4 czynników zespołu 
protrombiny pozwoliły na osiągnięcie szybszej normalizacji 
INR i skutecznej hemostazy niż osocze u pacjentów podda-
wanych pilnym zabiegom chirurgicznym i inwazyjnym [507]. 
Podanie koncentratów czynników zespołu protrombiny można 
również rozważyć w przypadku ciężkiego krwawienia w trakcie 
stosowania NOAC, jeżeli swoiste antidotum nie jest dostępne.

Trwają prace nad kilkoma antidotami w stosunku do 
NOAC. Idarucizumab [zarejestrowany w 2015 r. przez ame-
rykańską Agencję ds. Żywności i Leków (FDA) i Europejską 
Agencję Leków (EMA)] jest klinicznie dostępnym fragmentem 
humanizowanego przeciwciała, który wiąże dabigatran i po-
woduje szybkie, zależne od dawki, odwrócenie jego działania 
bez nadmiernego wzrostu krzepliwości ani wytwarzania trom-
biny [475]. Andeksanet alfa, zmodyfikowany rekombinowany 

Rycina 11. Leczenie aktywnego krwawienia u pacjentów stosujących leczenie przeciwzakrzepowe. Instytucje powinny dysponować 
uzgodnionym protokołem postępowania w takich sytuacjach; FFP — świeżo mrożone osocze; INR — międzynarodowy współczynnik znor-
malizowany (czasu protrombinowego); NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebędący antagonistą witaminy K; PCC — koncentrat 
czynników zespołu protrombiny; VKA — antagonista witaminy K

VKA NOAC

Odroczyć podawanie VKA
do czasu uzyskania INR < 2 Krwawienie drobne

Krwawienie umiarkowane 
do ciężkiego

Krwawienie ciężkie 
lub zagrażające życiu

Odroczyć podawanie NOAC 
o jedną dawkę lub o jeden dzień

Zastosować terapię objawową:
Uzupełnianie płynów

Przetoczenie krwi
Leczenie przyczyny krwawienia 

(np. gastroskopia)

Rozważyć podanie witaminy K 
(1–10 mg) dożylnie

Zastosować terapię objawową:
Uzupełnianie płynów

Przetoczenie krwi
Leczenie przyczyny krwawienia 

(np. gastroskopia)

Rozważyć doustne podanie 
węgla aktywowanego, 

jeżeli dawka NOAC została 
przyjęta niedawno

Rozważyć podanie PCC i FFP
Jeżeli właściwe, 

rozważyć przetoczenie płytek

Rozważyć podanie swoistego 
antidotum lub PCC, 

jeżeli antidotum nie jest dostępne
Jeżeli właściwe, rozważyć 

przetoczenie płytek

Pacjent z aktywnym krwawieniem

Mechaniczny ucisk miejsca krwawienia

Ocenić stan hemodynamiczny, ciśnienie tętnicze, 
podstawowe parametry krzepnięcia, 

morfologię krwi obwodowej i czynność nerek

Zebrać wywiad dotyczący leczenia przeciwzakrzepowego 
(ostatnia dawka NOAC/VKA)
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ludzki czynnik Xa pozbawiony aktywności enzymatycznej, 
odwraca przeciwzakrzepowe działanie inhibitorów czynnika 
Xa u zdrowych osób w ciągu minut od podania i przez czas 
trwania wlewu, z przemijającym wzrostem wskaźników ak-
tywności zakrzepowej o niepewnym znaczeniu klinicznym 
[508]. Innym środkiem, nad którym trwają badania, jest 
ciraparantag (PER977), antidotum zaprojektowane w celu 
odwracania działania zarówno bezpośrednich inhibitorów 
trombiny, jak i inhibitorów czynnika Xa, a także pośredniego 
inhibitora — enoksaparyny [509]. Kliniczna użyteczność tych 
swoistych antidotów wymaga dalszej oceny.

9.6.2. Doustne leczenie przeciwzakrzepowe 
u pacjentów z migotaniem przedsionków 
zagrożonych wystąpieniem incydentu krwawienia

Mimo że leczenie przeciwzakrzepowe powinno zostać 
przerwane w celu opanowania aktywnego krwawienia, to 
bezwzględne przeciwwskazania do długoterminowego OAC 
po epizodzie krwawienia są rzadkie. Jeżeli powodem prze-
rwania OAC są kłopotliwe, ale mało groźne, krwawienia, to 
rozsądna jest zamiana jednego leku przeciwzakrzepowego 
na inny. Wiele przyczyn poważnych krwawień lub czynników 
wywołujących takie incydenty można leczyć lub wyelimino-
wać, w tym źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze, owrzo-
dzenia trawienne oraz tętniaki wewnątrzczaszkowe. Ponowne 
rozpoczęcie leczenia przeciwzakrzepowego po incydencie 

krwawienia jest często uzasadnione klinicznie [460, 510]. 
Trudne decyzje, w tym dotyczące przerwania i ponownego 
rozpoczęcia OAC, powinien podejmować wielodyscyplinarny 
zespół z uwzględnieniem oszacowanego ryzyka (ponownego) 
udaru i krwawienia, a także ryzyka krwawienia związanego ze 
stosowaniem różnych metod zapobiegania udarowi mózgu. 
U wybranych pacjentów alternatywnym rozwiązaniem może 
być wyłączenie lub zamknięcie LAA.

9.7. 	 SKOJARZONA TERAPIA DOUSTNYMI 
LEKAMI PRZECIWZAKRZEPOWYMI  
I LEKAMI PRZECIWPŁYTKOWYMI

Przebyty zawał serca stwierdza się u około 15% pacjen-
tów z AF uczestniczących we współczesnych próbach klinicz-
nych [513] i rejestrach [514–516]. U 5–15% pacjentów z AF 
w którymś momencie ich życia będzie konieczne stentowanie. 
Ta sytuacja wymaga uważnego rozważenia leczenia przeciw-
krzepliwego, z oceną bilansu ryzyka krwawienia i ryzyka udaru 
mózgu, a także ryzyka ostrego zespołu wieńcowego (ACS) 
[516]. Jednoczesne stosowanie OAC i leczenia przeciwpłytko-
wego, a w szczególności potrójne leczenie przeciwkrzepliwe, 
zwiększa bezwzględne ryzyko wystąpienia poważnego krwa-
wienia [445, 517, 518]. W niedawnej metaanalizie obejmują-
cej 30 866 pacjentów po niedawno przebytym ACS oceniono 
efekty dołączenia NOAC do pojedynczego (4135 pacjentów) 
lub podwójnego (26 731 pacjentów) leczenia przeciwpłytko-

Zalecenia dotyczące postępowania w związku z krwawieniami

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U pacjentów z nadciśnieniem poddanych leczeniu przeciwzakrzepowemu należy rozważyć optymalizację 
kontroli ciśnienia tętniczego w celu zmniejszenia ryzyka krwawienia

IIa B [511]

Jeżeli stosuje się dabigatran, u pacjentów w wieku > 75 lat można rozważyć zmniejszoną dawkę 
(110 mg dwa razy dziennie) w celu redukcji ryzyka krwawienia

IIb B [490]

U pacjentów z grupy dużego ryzyka krwawienia z przewodu pokarmowego należy preferować VKA lub 
inny preparat/dawkę NOAC niż dabigatran w dawce 150 mg dwa razy dziennie, riwaroksaban w dawce 
20 mg raz dziennie lub edoksaban w dawce 60 mg dwa razy dziennie

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

U wszystkich pacjentów z AF, u których rozważa się OAC, należy stosować poradnictwo i leczenie w celu 
unikania nadmiernego spożycia alkoholu

IIa C

Nie zaleca się badań genetycznych przed rozpoczęciem leczenia za pomocą VKA III (brak  
korzyści)

B [497]

Ponowne rozpoczęcie OAC po incydencie krwawienia powinno zostać rozważone u wszystkich kwalifi-
kujących się do tego pacjentów przez wielodyscyplinarny zespół prowadzący terapię AF, z uwzględnie-
niem różnych leków przeciwzakrzepowych i interwencji w celu zapobiegania udarom, lepszego leczenia 
czynników, które przyczyniły się do krwawienia, a także ryzyka udaru

IIa B [460]

U pacjentów z AF i incydentem ciężkiego aktywnego krwawienia zaleca się przerwanie OAC do czasu 
wyeliminowania przyczyny krwawienia 

I C

AF — migotanie przedsionków; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebędący antagonistą witaminy K; OAC — doustne leczenie przeciwzakrzepowe; 
VKA — antagonista witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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wego [519]. Dołączenie NOAC zwiększyło ryzyko krwawienia 
o 79–134%, natomiast spowodowało jedynie marginalne 
zmniejszenie ryzyka ponownego incydentu niedokrwiennego 
u pacjentów bez AF. U pacjentów z AF i stabilną CAD, bez 
ACS i/lub interwencji wieńcowej w ciągu poprzedzających 
12 miesięcy, zaleca się OAC w monoterapii, a nie skojarzoną 
terapię lekami przeciwpłytkowymi. U pacjentów leczonych 
z powodu ACS, a także pacjentów, którym wszczepiono 
stent wieńcowy, uzasadnione wydaje się krótkoterminowe 
potrójne leczenie skojarzone obejmujące OAC, klopidogrel 
i ASA (ryc. 12).

9.7.1. Leczenie przeciwkrzepliwe  
po ostrych zespołach wieńcowych  
i przezskórnych interwencjach wieńcowych 
u pacjentów wymagających doustnego  
leczenia przeciwzakrzepowego

Optymalne skojarzone leczenie przeciwkrzepliwe oraz 
długość okresu leczenia skojarzonego u pacjentów z AF 
poddawanych PCI nie są znane, ale utrzymywanie się ryzy-
ka krwawienia wskazuje, że taki okres powinien być krótki. 
Stanowisko ekspertów [520], przeanalizowane i ponownie 
rozważone przez grupę roboczą autorów niniejszych wy-
tycznych, wskazuje na następujące zasady postępowania: 
u pacjentów z AF z grupy ryzyka udaru mózgu, pacjentów 
z zastawkami mechanicznymi oraz pacjentów po niedawnej 
lub nawracającej zakrzepicy żył głębokich lub zatorowości 
płucnej należy kontynuować OAC podczas stentowania oraz 
po nim. Zasadniczo zaleca się krótki okres potrójnego lecze-

nia (OAC, ASA, klopidogrel), a następnie okres podwójnego 
leczenia (OAC oraz 1 lek przeciwpłytkowy) (ryc. 13). Kiedy 
stosuje się NOAC, eksperci zalecają rozważenie najmniej-
szej dawki skutecznej w zapobieganiu udarom mózgu w AF. 
Zmniejszenie dawki poniżej zaaprobowanego dawkowania 
zbadanego w próbach klinicznych III fazy (patrz tab. 13) nie 
jest obecnie zalecane i czeka na ocenę w trwających kontro-
lowanych próbach klinicznych. Nie zaleca się połączenia ASA, 
klopidogrelu i małej dawki riwaroksabanu (2,5 mg 2 ×/d.) 
w celu zapobiegania udarom mózgu w AF [521].

Należy unikać stosowania prasugrelu lub tikagreloru 
w ramach potrójnego leczenia, chyba że występuje jedno-
znaczna potrzeba podawania tych leków (np. zakrzepica 
w stencie w trakcie stosowania ASA z klopidogrelem), biorąc 
pod uwagę brak dowodów oraz większe ryzyko poważnych 
krwawień w porównaniu z podawaniem klopidogrelu [522, 
523]. Trwające próby kliniczne dostarczą w przyszłości infor-
macji na temat takiego leczenia skojarzonego.

Rezygnację 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 którym 
573 pacjentów leczonych przeciwzakrzepowo i poddawa-
nych PCI (w tym 70% pacjentów z AF) przypisano losowo 
do podwójnego leczenia OAC i klopidogrelem (w dawce 
75 mg 1 ×/d.) lub potrójnego leczenia OAC, klopidogrelem 
i ASA [524]. Częstość występowania krwawień była mniejsza 
w grupie poddanej podwójnemu leczeniu niż w grupie objętej 
potrójnym leczeniem, co wynikało z mniejszej liczby incy-

Zalecenia dotyczące skojarzonej terapii doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi i lekami przeciwpłytkowymi

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Po planowym stentowaniu tętnic wieńcowych z powodu stabilnej choroby wieńcowej u pacjentów z AF 
z grupy ryzyka udaru mózgu należy rozważyć skojarzone potrójne leczenie ASA, klopidogrelem i doust-
nym lekiem przeciwzakrzepowym przez miesiąc w celu zapobiegania ponownym incydentom wieńcowym 
i incydentom niedokrwienia mózgu

IIa B [522, 524]

Po ACS z implantacją stentu u pacjentów z AF z grupy ryzyka udaru mózgu należy rozważyć skojarzone 
potrójne leczenie ASA, klopidogrelem i doustnym lekiem przeciwzakrzepowym przez 1–6 miesięcy w celu 
zapobiegania ponownym incydentom wieńcowym i incydentom niedokrwienia mózgu

IIa C [520]

Po ACS bez implantacji stentu u pacjentów z AF z grupy ryzyka udaru mózgu należy rozważyć podwójne 
leczenie doustnym lekiem przeciwzakrzepowym i ASA lub klopidogrelem przez okres do 12 miesięcy 
w celu zapobiegania ponownym incydentom wieńcowym i incydentom niedokrwienia mózgu

IIa C

Czas trwania okresu skojarzonego leczenia przeciwkrzepliwego, a zwłaszcza terapii potrójnej, powinien 
być ograniczony, z uwzględnieniem oszacowanego ryzyka ponownych incydentów wieńcowych i krwa-
wień

IIa B [520]

Podwójne leczenie dowolnym doustnym lekiem przeciwzakrzepowym i klopidogrelem w dawce 75 mg 
dziennie można rozważyć u wybranych pacjentów jako postępowanie alternatywne w stosunku do 
początkowej terapii potrójnej

IIb C [524, 525]

ACS — ostry zespół wieńcowy; AF — migotanie przedsionków; ASA — kwas acetylosalicylowy
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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dentów drobnych krwawień. Częstość zawałów serca, udarów 
mózgu, ponownej rewaskularyzacji tego samego naczynia 
oraz zakrzepicy w stencie nie różniła się (przy czym liczba 
incydentów była mała), natomiast umieralność ogólna po 
roku była mniejsza w grupie poddanej podwójnemu leczeniu 
(2,5% vs. 6,4% w grupie objętej potrójnym leczeniem). Mimo 
że ta próba kliniczna była zbyt mała, by można było ocenić 
wieńcowe wyniki leczenia, to podwójne leczenie obejmujące 
OAC i klopidogrel może się w przyszłości okazać postępo-
waniem alternatywnym w stosunku do potrójnego leczenia 
u pacjentów z AF oraz ACS i/lub poddawanych interwencji 
wieńcowej [525].

10.	Leczenie w celu kontroli 
częstości rytmu komór 
w obrębie migotania 
przedsionków

Kontrola częstości rytmu komór jest integralną częścią 
postępowania u pacjentów z AF. Często wystarcza, by zmniej-
szyć objawy związane z AF. W porównaniu z prewencją 

udaru mózgu i kontrolą rytmu serca jest dostępnych bardzo 
niewiele mocnych dowodów, które dostarczyłyby informacji 
na temat najlepszego sposobu oraz intensywności leczenia 
w celu kontroli częstości rytmu komór, a większość danych 
pochodzi z krótkoterminowych krzyżowych prób klinicznych 
oraz badań obserwacyjnych [41, 526–528]. Farmakologiczną 
kontrolę częstości rytmu komór — zarówno doraźnie, jak 
i długoterminowo — można uzyskać za pomocą beta-adre-
nolityków, digoksyny, antagonistów wapnia, diltiazemu i we-
rapamilu, a także leczenia skojarzonego (tab. 15). Niektóre 
leki antyarytmiczne również mogą zwalniać czynność komór 
(amiodaron, dronedaron, sotalol oraz w pewnym stopniu 
propafenon), ale powinno się je stosować tylko u pacjentów 
wymagających kontroli rytmu serca (patrz rozdz. 11).

10.1. 	DORAŹNA KONTROLA CZĘSTOŚCI  
RYTMU KOMÓR

W przypadku nowego wystąpienia AF pacjenci często 
potrzebują kontroli częstości rytmu komór. Lekarze powin-
ni oceniać dodatkowe przyczyny mogące leżeć u podłoża 
przyspieszenia czynności komór, takie jak zakażenie, za-
burzenia endokrynologiczne, niedokrwistość i zatorowość 

Rycina 12. Leczenie przeciwkrzepliwe po ostrym zespole wieńcowym (ACS) u pacjentów z migotaniem przedsionków (AF) wymagających 
leczenia przeciwzakrzepowego; ASA — kwas acetylosalicylowy; OAC — doustne leczenie przeciwzakrzepowe (za pomocą antagonisty 
witaminy K lub doustnego leku przeciwzakrzepowego niebędącego antagonistą witaminy K)
aU wybranych pacjentów można rozważyć podwójne leczenie obejmujące OAC i ASA lub klopidogrel, zwłaszcza jeżeli nie zastosowano stentu lub  
od incydentu wieńcowego upłynął już dłuższy czas
bOAC i jeden lek przeciwpłytkowy
cPodwójne leczenie obejmujące OAC i jeden lek przeciwpłytkowy (ASA lub klopidogrel) można rozważyć u wybranych pacjentów z grupy dużego ryzyka 
incydentu wieńcowego

Pacjent z AF wymagający OAC po ACS

Małe ryzyko krwawienia 
w porównaniu z ryzykiem ACS 

lub zakrzepicy w stencie

Czas od ACS
0

1 miesiąc

3 miesiące

6 miesięcy

12 miesięcy

Dożywotnio

Potrójne leczeniea (IIa B)

OAC

Podwójne leczenieb (IIa C)

OAC w monoterapiic (I B)

Duże ryzyko krwawienia 
w porównaniu z ryzykiem ACS 

lub zakrzepicy w stencie

ASA 75–100 mg dziennie Klopidogrel 75 mg dziennie

Potrójne leczeniea (IIa B) 

Podwójne leczenieb (IIa C)

OAC w monoterapiic (I B)

A lub C

A lub C
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płucna. W celu doraźnej kontroli częstości rytmu komór 
beta-adrenolityki oraz diltiazem/werapamil są preferowane 
w stosunku do digoksyny ze względu na ich szybki po-
czątek działania oraz skuteczność w stanach zwiększonej 
aktywności współczulnej [528–532]. Wybór leku (tab. 15) 
i docelowa częstość rytmu komór będą zależeć od charak-
terystyki pacjenta, objawów, LVEF oraz parametrów hemo-
dynamicznych, ale początkowo dopuszczalne wydaje się 
mniej rygorystyczne podejście do kontroli częstości rytmu 
komór. Konieczne może być leczenie skojarzone (ryc. 14). 
U pacjentów z HFrEF należy stosować beta-adrenolityki, 
preparaty naparstnicy (digoksynę lub digitoksynę) bądź ich 
skojarzenia [218, 533], ponieważ diltiazem i werapamil 
mogą wywierać ujemne działanie inotropowe u pacjentów 
z LVEF < 40% [222, 534, 535]. U pacjentów w krytycznie 
ciężkim stanie oraz tych ze znacznie zaburzoną czynno-
ścią skurczową lewej komory można stosować amiodaron 
dożylnie, jeżeli zbyt szybka czynność komór prowadzi do 
niestabilności hemodynamicznej [536–538]. U pacjentów 
w niestabilnym stanie klinicznym należy rozważyć pilną 
kardiowersję (patrz rozdz. 11.2).

10.2. 	DŁUGOTERMINOWA FARMAKOLOGICZNA 
KONTROLA CZĘSTOŚCI RYTMU KOMÓR

10.2.1. Beta-adrenolityki
Beta-adrenolityk w monoterapii często jest lekiem pierw-

szego rzutu w celu kontroli częstości rytmu komór [539], co 
opiera się głównie na obserwacjach lepszej doraźnej kontroli 
częstości rytmu komór w porównaniu z digoksyną. Co cie-
kawe, u pacjentów z AF nie obserwuje się prognostycznych 
korzyści ze stosowania beta-adrenolityków stwierdzanych 
u pacjentów z HFrEF z rytmem zatokowym. W metaanalizie 
indywidualnych danych pacjentów uzyskanych w RCT beta-
-adrenolityki nie zmniejszały umieralności ogólnej w porów-
naniu z placebo u pacjentów z AF na początku obserwacji (HR 
0,97; 95% CI 0,83–1,14; p = 0,73), natomiast u pacjentów 
z rytmem zatokowym stwierdzono wyraźną korzyść (HR 
0,73; 95% CI 0,67–0,80; p < 0,001) [23]. W tej analizie, 
która objęła 3066 uczestników z HFrEF i AF, uzyskano zgodne 
wyniki we wszystkich podgrupach i w odniesieniu do wszyst-
kich ocenianych wyników leczenia, bez niejednorodności 
między 10 uwzględnionymi RCT (I2 = 0%). Mimo tego braku 
korzyści prognostycznych w HFrEF grupa robocza autorów 

Rycina 13. Leczenie przeciwkrzepliwe po planowej przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI) u pacjentów z migotaniem przedsionków (AF) 
wymagających leczenia przeciwzakrzepowego; ACS — ostry zespół wieńcowy, ASA — kwas acetylosalicylowy; OAC — doustne leczenie 
przeciwzakrzepowe (za pomocą antagonisty witaminy K lub doustnego leku przeciwzakrzepowego niebędącego antagonistą witaminy K)
aU wybranych pacjentów można rozważyć podwójne leczenie obejmujące OAC i ASA lub klopidogrel
bOAC i jeden lek przeciwpłytkowy
cPodwójne leczenie obejmujące OAC i jeden lek przeciwpłytkowy (ASA lub klopidogrel) można rozważyć u wybranych pacjentów z grupy dużego ryzyka 
incydentu wieńcowego

A lub C

A lub C

Czas od ACS
0

1 miesiąc

3 miesiące

6 miesięcy

12 miesięcy

Dożywotnio

Podwójne leczenieb (IIa C)
Podwójne leczenieb (IIa C)

OAC w monoterapiic (I B)

OAC w monoterapiic (I B)

OAC ASA 75–100 mg dziennie Klopidogrel 75 mg dziennie

Potrójne leczeniea (IIa B)

Małe ryzyko krwawienia 
w porównaniu z ryzykiem ACS 

lub zakrzepicy w stencie

Duże ryzyko krwawienia 
w porównaniu z ryzykiem ACS 

lub zakrzepicy w stencie

Pacjent z AF wymagający OAC 
po planowej PCI z wszczepieniem stentu
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niniejszych wytycznych wciąż uważa beta-adrenolityki za 
użyteczne leki pierwszego rzutu w celu kontroli częstości 
rytmu komór u wszystkich pacjentów z AF, biorąc pod uwagę 
potencjał poprawy objawowej i czynnościowej wynikający 
z kontroli częstości rytmu komór, niestwierdzenie szkodliwości 
w opublikowanych badaniach, a także dobry profil tolerancji 
u pacjentów w każdym wieku, zarówno z rytmem zatokowym, 
jak i AF [23, 540].

10.2.2. Antagoniści wapnia niebędący pochodnymi 
dihydropirydyny

Werapamil i diltiazem umożliwiają zadowalającą kontrolę 
częstości rytmu komór u pacjentów z AF [541]. Ze względu 

na ujemne działanie inotropowe należy ich unikać u pacjen-
tów z HFrEF [222, 534, 535]. Werapamil i diltiazem mogą 
zmniejszać objawy związane z arytmią [526] w porównaniu 
z beta-adrenolitykami, które w jednej małej próbie klinicz-
nej u pacjentów z grupy małego ryzyka z zachowaną LVEF 
ograniczały wydolność fizyczną i zwiększały stężenie peptydu 
natriuretycznego typu B [542].

10.2.3. Naparstnica
Glikozydy nasercowe, takie jak digoksyna i digitoksyna, 

są stosowane od ponad 200 lat, choć w ostatnich 15 latach 
ich stosowanie stale się zmniejszało [543]. W randomizo-
wanej próbie klinicznej Digitalis Investigation Group (DIG) 

Tabela 15. Leczenie w celu kontroli częstości rytmu komór w obrębie migotania przedsionków

Leczenie

Doraźna kontrola 
częstości rytmu 

komór za pomocą 
leków dożylnych

Długoterminowa kontrola 
częstości rytmu komór za 
pomocą leków doustnych

Profil działań niepożądanych Uwagi

beta-adrenolitykia 

bisoprolol Niedostępny 1,25–20 mg raz dziennie lub 
w dawkach podzielonych

Do najczęściej zgłaszanych objawów 
ubocznych należą: senność, ból głowy, 
obrzęki obwodowe, objawy ze strony 
górnych dróg oddechowych, podrażnienie 
przewodu pokarmowego i zawroty głowy. 
Do działań niepożądanych należą: brady-
kardia, blok przedsionkowo-komorowy 
i spadek ciśnienia tętniczego

Bronchospazm występuje rzadko 
— w astmie zaleca się leki beta1-se-
lektywne (należy unikać karwedilolu). 
Przeciwwskazane w ostrej niewydolności 
serca i u pacjentów z ciężkim broncho-
spazmem w wywiadach

karwedilol Niedostępny 3,125–50 mg dwa raz dziennie

metoprolol Bolus 2,5–10 mg i.v. 
(w razie potrzeby  
powtarzany)

Łączna dawka dobowa 
100–200 mg (w zależności 
od preparatu)

nebiwolol Niedostępny 2,5–10 mg raz dziennie lub 
w dawkach podzielonych

esmolol Bolus 0,5 mg i.v. w cią-
gu 1 min, następnie 
0,05–0,25 µg/kg/min

antagoniści wapnia

diltiazem Bolus 15–25 mg i.v. 
(w razie potrzeby  
powtarzany)

60 mg trzy razy dziennie do 
łącznej dawki dobowej 360 mg 
(120–360 mg raz dziennie 
w postaci preparatu o zmodyfi-
kowanym uwalnianiu)

Do najczęściej zgłaszanych objawów 
ubocznych należą: zawroty głowy, ogólne 
złe samopoczucie, senność, ból głowy, 
uderzenia gorąca, podrażnienie przewodu 
pokarmowego i obrzęki. Do działań 
niepożądanych należą: bradykardia, 
blok przedsionkowo-komorowy i spadek 
ciśnienia tętniczego (możliwy długotrwały 
spadek ciśnienia tętniczego w przypadku 
stosowania werapamilu)

Stosować ostrożnie w połączeniu  
z beta-adrenolitykami. Zmniejszać daw-
kę w przypadku upośledzenia czynności 
wątroby i rozpoczynać od mniejszej 
dawki w przypadku upośledzenia 
czynności nerek. Przeciwwskazane 
w niewydolności lewej komory z za-
stojem w krążeniu płucnym lub frakcją 
wyrzutową lewej komory < 40%

werapamil Bolus 2,5–10 mg i.v. 
(w razie potrzeby  
powtarzany)

40–120 mg trzy razy dziennie 
(120–480 mg raz dziennie 
w postaci preparatu o zmodyfi-
kowanym uwalnianiu)

glikozydy naparstnicy

digoksyna Bolus 0,5 mg i.v. 
(0,75–1,5 mg w ciągu 
24 h w dawkach  
podzielonych)

Dawka dobowa  
0,0625–0,25 mg

Do najczęściej zgłaszanych objawów 
ubocznych należą: podrażnienie 
przewodu pokarmowego, zawroty 
głowy, zaburzenia widzenia, ból głowy 
i wysypka. W przypadku zatrucia (stężenie 
w surowicy > 2 ng/ml) digoksyna działa 
proarytmicznie i może nasilać niewy-
dolność serca, zwłaszcza w przypadku 
współistniejącej hipokaliemii

Duże stężenie w osoczu wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem zgonu. Skontro-
lować czynność nerek przed rozpoczę-
ciem leczenia i zmodyfikować dawkę 
u pacjentów z przewlekłą chorobą 
nerek. Przeciwwskazane u osób z drogą 
dodatkową, częstoskurczem komoro-
wym lub kardiomiopatią przerostową 
z zawężeniem drogi odpływu

digitoksyna Bolus 0,4–0,6 mg i.v. Dawka dobowa  
0,05–0,3 mg

Szczególne wskazania

amiodaron 300 mg i.v. w 250 ml 
5% glukozy w ciągu 
30–60 min (prefero-
wane podawanie przez 
wkłucie centralne)b

200 mg dziennie Spadek ciśnienia tętniczego, bradykardia, 
zawroty głowy, wydłużenie odstępu QT, 
toksyczne działanie na płuca, przebarwie-
nia skóry, dysfunkcja tarczycy, złogi w ro-
gówce i reakcja skórna z wynaczynieniem

Proponowany jako uzupełniający lek 
u pacjentów, u których nie można 
uzyskać odpowiedniej kontroli częstości 
rytmu komór podczas terapii skojarzonej

i.v. — dożylnie
aDostępne są również inne beta-adrenolityki, ale nie zaleca się ich stosowania w ramach terapii w celu kontroli częstości rytmu komór w obrębie migotania 
przedsionków. Należą do nich atenolol (25–100 mg raz dziennie z krótkim biologicznym czasem półtrwania), propranolol (nieselektywny, doraźnie 1 mg w cią-
gu 1 min, powtarzać do dawki 3 mg w odstępach 2 min, długoterminowo 10–40 mg trzy razy dziennie) oraz labetalol (nieselektywny, doraźnie 1–2 mg/min)
bJeżeli konieczne jest dalsze podawanie, kontynuować w dawce 900 mg i.v. w ciągu 24 h w 500–1000 ml poprzez wkłucie do żyły centralnej
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digoksyna nie wpłynęła na umieralność w porównaniu 
z placebo u pacjentów z HFrEF i rytmem zatokowym (RR 
0,99; 95% CI 0,91–1,07), natomiast spowodowała zmniej-
szenie częstości hospitalizacji (RR 0,72; 95% CI 0,66–0,79) 
[544, 545]. Nie przeprowadzono żadnych bezpośrednich 
porównawczych RCT, w których oceniono by digoksynę 
u pacjentów z AF [546]. W badaniach obserwacyjnych 
wiązano jej stosowanie ze zwiększoną umieralnością wśród 
pacjentów z AF [547–549], ale ten związek wynikał praw-
dopodobnie z błędów doboru i odmiennej charakterystyki 
pacjentów, którym przepisywano ten lek, a nie z rzeczywi-
stej szkodliwości digoksyny [550–553], zwłaszcza dlatego, 
że digoksynę często stosuje się u ciężej chorych pacjentów 
[225]. W krzyżowej próbie klinicznej w celu oceny mecha-
nizmów działania, przeprowadzonej w grupie 47 pacjentów 
z HFrEF i AF, nie stwierdzono różnic pod względem częstości 
rytmu komór, ciśnienia tętniczego, dystansu chodu i LVEF 
między leczonymi karwedilolem a leczonymi digoksyną, 
choć podawanie beta-adrenolityku wiązało się z większym 

stężeniem peptydu natriuretycznego typu B, to podczas 
skojarzonego leczenia karwedilolem i digoksyną nastąpił 
wzrost LVEF, a odstawienie digoksyny spowodowało zmniej-
szenie LVEF [554]. Porównań z innymi lekami stosowanymi 
w celu kontroli częstości rytmu komór dokonano w małych, 
krótkoterminowych badaniach, w których nie stwierdzono 
różnic lub zaobserwowano jedyne marginalne różnice wy-
dolności fizycznej, jakości życia lub LVEF w porównaniu ze 
stosowaniem digoksyny [526, 554–558]. Mniejsze dawki 
digoksyny (≤ 250 mg 1 ×/d.), które powodują uzyskane jej 
stężenia w surowicy w przedziale 0,5–0,9 ng/ml, mogą się 
wiązać z lepszym rokowaniem [225].

10.2.4. Amiodaron
Amiodaron może być użyteczny w celu kontroli częstości 

rytmu komór jako lek ostatniego rzutu. Szeroki zakres poza-
sercowych działań niepożądanych amiodaronu powoduje, że 
lek ten powinien być zarezerwowany dla pacjentów, u których 
leczenie skojarzone (np. beta-adrenolityk lub werapamil/dil-

Rycina 14. Doraźna kontrola częstości rytmu komór u pacjentów z migotaniem przedsionków (AF); LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory 
Dawki leków — patrz tab. 15. Digitoksyna może być stosowana zamiast digoksyny, jeżeli jest dostępna

Doraźna kontrola częstości rytmu komór w AF

LVEF < 40% 
lub objawy zastoinowej 

niewydolności serca

Najmniejsza dawka beta-adrenolityku
w celu uzyskania kontroli

częstości rytmu komór

Beta-adrenolityk lub diltiazem 
lub werapamil

U pacjentów w niestabilnym 
stanie hemodynamicznym 

lub ze znacznie zmniejszoną LVEF 
można zastosować amiodaron

Początkowa docelowa 
częstość rytmu komór 

w spoczynku < 110 uderzeń na minutę

Zebrać wywiad dotyczący 
uprzednio stosowanych preparatów, 

aby uniknąć jednoczesnego 
podawania różnych leków

Początkowa docelowa częstość rytmu 
komór w spoczynku 

< 110 uderzeń na minutę

Unikać bradykardii
Wykonać badanie 

echokardiogra�czne 
w celu ustalenia dalszego 

postępowania/wyboru leczenia 
podtrzymującego

Rozważyć potrzebę terapii 
przeciwzakrzepowej

Dodać digoksynę Dodać digoksynę

Początkowa docelowa częstość 
rytmu komór w spoczynku 
< 110 uderzeń na minutę

LVEF ≥ 40%

Początkowa docelowa częstość 
rytmu komór w spoczynku 
< 110 uderzeń na minutę
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tiazem w połączeniu z digoksyną) nie pozwala na uzyskanie 
odpowiedniej kontroli częstości rytmu komór.

Podsumowując, różne leki są tak samo przydatne w celu 
kontroli częstości rytmu komór w AF. Wyboru beta-adreno-
lityku, diltiazemu/werapamilu, digoksyny lub leczenia skoja-
rzonego należy dokonywać indywidualnie, biorąc pod uwagę 
charakterystykę i preferencje pacjenta, Wszystkie dostępne 
leki mogą wywoływać działania niepożądane i pacjenci po-
winni być początkowo leczeni małą dawką, którą następnie 
stopniowo się zwiększa w celu uzyskania poprawy objawowej. 
W praktyce uzyskanie częstości rytmu komór < 110/min 
będzie często wymagać leczenia skojarzonego (ryc. 15). Ko-
rzyści z różnych strategii kontroli częstości rytmu komór pod 
względem wpływu na objawy kliniczne, jakość życia oraz 
inne pośrednie wyniki leczenia są przedmiotem badań [559].

10.3. 	DOCELOWA CZĘSTOŚĆ RYTMU KOMÓR 
W MIGOTANIU PRZEDSIONKÓW

Optymalna docelowa częstość rytmu komór u pacjen-
tów z AF nie jest ustalona. W badaniu Rate Control Efficacy 
in Permanent Atrial Fibrillation (RACE) II przypisano losowo 
614 pacjentów z utrwalonym AF do docelowej częstości 
rytmu komór < 80/min w spoczynku oraz < 110/min pod-
czas umiarkowanie intensywnych wysiłków lub do mniej 
rygorystycznej kontroli, tj. docelowej częstości rytmu ko-
mór < 110/min. Nie stwierdzono różnicy łącznej częstości 

występowania incydentów klinicznych (14,9% w grupie ścisłej 
kontroli częstości rytmu komór vs. 12,9% w grupie mniej 
rygorystycznej kontroli częstości rytmu komór) [560], klasy 
NYHA ani częstości hospitalizacji [560, 561]. Podobne wyniki 
uzyskano w łącznej analizie badań Atrial Fibrillation Follow-
-up Investigation of Rhythm Management (AFFIRM) i RACE 
(1091 uczestników), choć w tej analizie różnica częstości 
rytmu komór była mniejsza i nie prowadzono randomizacji 
do grup o różnej docelowej częstości rytmu [562]. Warto 
zauważyć, że u wielu pacjentów z „odpowiednią kontrolą 
częstości rytmu komór” (spoczynkowa częstość rytmu komór 
60–100/min) wciąż występują nasilone objawy, co wskazuje 
na potrzebę dodatkowego leczenia [194]. Mimo to mniej 
rygorystyczna kontrola częstości rytmu komór jest akceptowal-
nym początkowym podejściem niezależnie od występowania 
niewydolności serca, chyba że objawy wymagają bardziej 
rygorystycznej kontroli częstości rytmu komór.

10.4. 	ABLACJA ŁĄCZA PRZEDSIONKOWO- 
-KOMOROWEGO I STYMULACJA

Ablacja łącza przedsionkowo-komorowego/pęczka Hisa 
i wszczepienie stymulatora VVI mogą pozwolić na uzyskanie 
kontroli częstości rytmu komór, gdy leki nie wystarczają do 
uzyskania odpowiedniej kontroli częstości rytmu komór 
i objawów. Jest to stosunkowo prosty zabieg związany z małą 
częstością występowania powikłań i małym ryzykiem zgonu 

Rycina 15. Długoterminowa kontrola częstości rytmu komór u pacjentów z migotaniem przedsionków (AF); LVEF — frakcja wyrzutowa 
lewej komory. Dawki leków — patrz tab. 15. Digitoksyna może być stosowana zamiast digoksyny, jeżeli jest dostępna

Długoterminowa kontrola częstości rytmu komór w AF

Wykonać badanie echokardiogra�czne (I C)
Wybrać początkowe leczenie w celu kontroli częstości rytmu komór (I B) 

lub terapię skojarzoną, jeżeli jest ona wymagana (IIa C)
Początkowa docelowa częstość rytmu komór w spoczynku 

< 110 uderzeń na minutę (IIa B), unikać bradykardii

Rozważyć wczesne leczenie 
skojarzone małymi dawkami

Dołączyć kolejny lek w celu osiągnięcia docelowej częstości 
rytmu komór lub w przypadku utrzymywania się objawów

Beta-
-adrenolityk

Digoksyna Beta-adrenolityk DigoksynaDiltiazem/
/werapamil

Dołączyć
digoksynę

Dołączyć
beta-adrenolityk

Dołączyć diltiazem, 
werapamil lub 

beta-adrenolityk

LVEF < 40% LVEF ≥ 40%

Dołączyć
digoksynę

Dołączyć
digoksynę
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w obserwacji długoterminowej [563, 564], zwłaszcza gdy 
stymulator zostaje wszczepiony kilka tygodni przed ablacją, 
a częstość stymulacji po ablacji jest ustawiona na 70–90/min 
[565, 566]. Zabieg ten nie pogarsza czynności lewej komory 
[567], a nawet może poprawiać LVEF u wybranych pacjen-
tów [568–570]. U wybranych pacjentów z HFrEF, u których 
zastosuje się stymulację dwukomorową (terapię resynchro-
nizującą), AF może ustąpić [571], choć ten efekt „kontroli 
rytmu” terapii renchronizującej jest prawdopodobnie mały 
i z pewnością wymaga potwierdzenia [572]. Ablacja łącza 
przedsionkowo-komorowego uzależnia pacjenta od sty-
mulatora na resztę życia, co ogranicza przydatność ablacji 
i wszczepienia stymulatora do tych osób, u których nie udaje 
się opanować objawów lekami kontrolującymi częstość rytmu 
komór i rozsądnymi interwencjami w celu kontroli rytmu 
serca (patrz rola kardiogrupy ds. leczenia AF, rozdz. 11.6). 
Wybór rodzaju stymulacji (prawokomorowa lub dwuko-
morowa, z implantowanym defibrylatorem lub bez) będzie 
zależeć od indywidualnej charakterystyki pacjenta, w tym 
LVEF [573, 574].

11. 	Leczenie w celu kontroli 
rytmu serca u pacjentów 
z migotaniem przedsionków

Przywracanie i utrzymywanie rytmu zatokowego jest 
integralną częścią postępowania w AF. Leki antyarytmiczne 
powodują w przybliżeniu podwojenie częstości utrzymywania 
rytmu zatokowego w porównaniu z placebo [580–584]. Gdy 
leki antyarytmiczne zawiodą, często skuteczna jest ablacja 
przezcewnikowa lub leczenie skojarzone [226, 585–587]. 
Choć wielu klinicystów sądzi, że utrzymywanie rytmu za-
tokowego może poprawiać wyniki leczenia u pacjentów 
z AF [588], to we wszystkich próbach klinicznych, w których 
porównano kontrolę rytmu serca i kontrolę częstości rytmu 
komór z samą kontrolą częstości rytmu komór (w połą-
czeniu z odpowiednim leczeniem przeciwzakrzepowym), 
uzyskano neutralne wyniki leczenia [41, 578, 579, 582, 
589–593]. Kwestia, czy współczesne postępowanie w celu 
kontroli rytmu serca, obejmujące ablację przezcewnikową, 
leczenie skojarzone oraz wczesne leczenie, prowadzi do 

Zalecenia dotyczące kontroli częstości rytmu komór

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwoc

Zaleca się stosowanie beta-adrenolityków, digoksyny, diltiazemu lub werapamilu w celu  
kontroli częstości rytmu komór u pacjentów z AF i LVEF ≥ 40%

I B [225, 526, 528, 
531, 532, 541, 

555, 575]

Zaleca się stosowanie beta-adrenolityków i/lub digoksyny w celu kontroli częstości rytmu 
komór u pacjentów z AF i LVEF < 40%

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

Należy rozważyć terapię skojarzoną za pomocą różnych leków zwalniających częstość rytmu 
komór, jeżeli stosowanie jednego leku nie pozwala na osiągnięcie niezbędnej docelowej 
częstości rytmu komór 

IIa C [23, 554, 577]

U pacjentów niestabilnych hemodynamicznie lub ze znacznie zmniejszoną LVEF można  
rozważyć zastosowanie amiodaronu w celi doraźnej kontroli częstości rytmu komór

IIb B [526–538]

U pacjentów z utrwalonym AF (tj. kiedy nie planuje się prób przywrócenia rytmu zatokowego) 
leki antyarytmiczne nie powinny być rutynowo stosowane w celu kontroli częstości rytmu 
komór

III (szkodli-
wość)

A [41, 578, 579]

Podczas stosowania strategii kontroli częstości rytmu komór jako początkowy cel leczenia 
należy rozważyć częstość rytmu komór w spoczynku < 110 uderzeń na minutę (tj. mniej  
rygorystyczną kontrolę częstości rytmu komór)

IIa B [560]

Jako preferowaną metodę postępowania w przypadku AF u pacjentów z preekscytacją i AF 
podczas ciąży należy rozważyć raczej kontrolę rytmu serca niż kontrolę częstości rytmu komór

IIa C

Należy rozważyć ablację łącza przedsionkowo-komorowego w celu kontroli częstości rytmu 
komór u pacjentów nieodpowiadających na intensywne leczenie w ramach strategii kontroli 
częstości rytmu komór lub kontroli rytmu serca bądź nietolerujących takiej terapii, akceptując 
to, że tacy pacjenci staną się zależni od stymulatora

IIa B [184, 564, 569]

AF — migotanie przedsionków; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory
Digitoksyna może być stosowana zamiast digoksyny, jeżeli jest dostępna. U pacjentów z niewydolnością serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową  
(LVEF < 40%) zalecane beta-adrenolityki to: bisoprolol, karwedilol, metoprolol o przedłużonym działaniu oraz nebiwolol
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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zmniejszenia częstości występowania poważnych incydentów 
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 służące kontroli rytmu 
serca jest wskazane w celu poprawy objawowej u pacjentów 
z AF, u których objawy utrzymują się podczas odpowiedniego 
leczenia kontrolującego częstość rytmu komór.

11.1. 	DORAŹNE PRZYWRACANIE RYTMU 
ZATOKOWEGO

11.1.1. Leki antyarytmiczne w celu doraźnego 
przywracania rytmu zatokowego (kardiowersja 
farmakologiczna)

Leki antyarytmiczne mogą przywracać rytm zatokowy 
u pacjentów z AF (kardiowersja farmakologiczna), co wy-
kazano w małych kontrolowanych próbach klinicznych, 
metaanalizach [41, 584, 595, 596] oraz niewielu większych 
kontrolowanych próbach klinicznych [597–605]. Poza Europą 
jest dostępny dofetilid, który może przerwać AF o niedawnym 
początku [606]. Kardiowersja farmakologiczna przywraca rytm 
zatokowy u ok. 50% pacjentów z AF o niedawnym począt-
ku (tab. 16) [607–609]. W krótkoterminowej perspektywie 
kardiowersja elektryczna przywraca rytm zatokowy szybciej 
i bardziej skutecznie niż kardiowersja farmakologiczna oraz 
wiąże się z krótszą hospitalizacją [609–613]. Kardiowersja 
farmakologiczna nie wymaga natomiast sedacji ani pozosta-
wiania pacjenta na czczo (ryc. 16).

Flekainid i propafenon są skutecznymi lekami umożliwia-
jącymi kardiowersję farmakologiczną [595, 602–605, 614, 
615], ale ich stosowanie jest ograniczone do pacjentów bez 
strukturalnej choroby serca. Alternatywny lek to ibutilid, jeżeli 
jest on dostępny, ale jego stosowanie wiąże się z ryzykiem 
wystąpienia torsade de pointes [615]. Wernakalant [602–605] 
można podawać pacjentom z mało nasiloną niewydolnością 
serca (I lub II klasa wg NYHA), włącznie z pacjentami z cho-
robą niedokrwienną serca, pod warunkiem że nie stwierdza 
się u nich niskich wartości ciśnienia tętniczego ani ciężkiej 
stenozy aortalnej [616–618]. Amiodaron można stosować 
u pacjentów z niewydolnością serca lub chorobą niedo-
krwienną serca (choć pacjentów z ciężką niewydolnością serca 
wykluczano z większości prób klinicznych kardiowersji AF) 
[596]. Po podaniu dożylnym amiodaron powoduje również 
zwolnienie częstości rytmu komór o 10–12/min po 8–12 h 
[596]. Wydaje się, że zarówno amiodaron, jak i flekainid 
przywracają rytm zatokowy bardziej skutecznie niż sotalol 
[600, 601, 619].

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

U wybranych pacjentów z rzadko występującymi objawo-
wymi epizodami napadowego AF możliwe jest samodzielne 

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 przywrócenia 
rytmu zatokowego, jeżeli uprzednio wykazano bezpieczeń-
stwo takiego postępowania w warunkach szpitalnych [620]. 
Takie podejście wydaje się marginalnie mniej skuteczne niż 
kardiowersja w warunkach szpitalnych [621], ale jest prak-
tyczne i w wybranych przypadkach zapewnia kontrolę arytmii 
i uspokojenie chorego.

11.1.3. Kardiowersja elektryczna
Kardiowersja elektryczna za pomocą zsynchronizowa-

nego impulsu prądu stałego szybko i skutecznie wywołuje 
konwersję AF do rytmu zatokowego i jest metodą z wyboru 
u pacjentów z AF o niedawnym początku, u których występują 
nasilone zaburzenia hemodynamiczne (ryc. 16) [626–628]. 
Kardiowersja elektryczna może być bezpiecznie wykonywana 
u pacjentów, u których uzyskano sedację poprzez dożylne 
podanie midazolamu i/lub propofolu. Ważne jest ciągłe 
monitorowanie ciśnienia tętniczego oraz wysycenia krwi tęt-
niczej tlenem podczas zabiegu [629]. Niekiedy obserwuje się 
oparzenia skóry. W celu leczenia bradykardii po kardiowersji 
dostępne powinny być dożylnie podawane atropina lub izo-
proterenol, bądź czasowa stymulacja przezskórna. Defibryla-
tory generujące impuls dwufazowy są bardziej skuteczne niż 
te, które generują impuls jednofazowy, i stały się standardem 
w przemyśle [626, 628]. Przednio-tylne przyłożenie elektrod 
generuje silniejsze pole impulsu w obrębie lewego przed-
sionka niż przyłożenie przednio-boczne i bardziej skutecznie 
przywraca rytm zatokowy [626, 627, 630].

Wcześniejsze podanie amiodaronu (wymagające kilku 
tygodni leczenia) [631, 632], sotalolu [631], ibutilidu [633] lub 
wernakalantu [634] może zwiększyć skuteczność kardiowersji 
elektrycznej, a podobny efekt występuje prawdopodobnie 
w przypadku podania flekainidu [584] lub propafenonu 
[635]. Nie ma wiarygodnych danych, które wskazywałyby, 
że beta-adrenolityki [636], werapamil, diltiazem [637–639] 
oraz digoksyna [640, 641] są skuteczne jako leki przerywające 
AF lub ułatwiające kardiowersję elektryczną. Jeżeli planuje 
się farmakoterapię antyarytmiczną w celu utrzymania rytmu 
zatokowego po kardiowersji, rozsądne wydaje się rozpoczę-
cie tego leczenia 1–3 dni przed kardiowersją (w przypadku 
amiodaronu: kilka tygodni wcześniej) w celu ułatwienia 
kardiowersji i uzyskania skutecznego stężenia leku we krwi 
[584, 601].

11.1.4. Leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów 
poddawanych kardiowersji

U pacjentów nieleczonych przeciwzakrzepowo kardio-
wersja wiąże się z ryzykiem udaru mózgu [642], które ulega 
znacznemu zmniejszeniu, jeżeli zastosuje się leczenie prze-
ciwzakrzepowe [643]. Natychmiastowe rozpoczęcie leczenia 
przeciwzakrzepowego jest ważne u wszystkich pacjentów, 
u których planuje się kardiowersję [644–646]. U pacjentów 
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z AF trwającym > 48 h OAC należy rozpocząć ≥ 3 tygodnie 
przed kardiowersją i kontynuować przez 4 tygodnie po kar-
diowersji (u pacjentów niepotrzebujących długoterminowego 
leczenia przeciwzakrzepowego). U pacjentów zagrożonych 
wystąpieniem udaru mózgu OAC należy kontynuować bezter-
minowo. Tej praktyki nigdy nie oceniano w kontrolowanych 
próbach klinicznych, ale była bezpieczna w dużym badaniu 
obserwacyjnym przeprowadzonym w Finlandii [647] Jeżeli 
pożądana jest wczesna kardiowersja, to TEE może pozwolić 
na wykluczenie większości skrzeplin w lewym przedsionku, 
umożliwiając natychmiastową kardiowersję [648, 649]. Trwa-
jące badania dostarczą informacji na temat bezpieczeństwa 
i skuteczności nowo rozpoczynanego leczenia przeciwzakrze-
powego za pomocą NOAC u pacjentów, u których planuje 
się kardiowersję.

11.2. 	DŁUGOTERMINOWE LECZENIE 
ANTYARYTMICZNE

Celem farmakoterapii antyarytmicznej jest zmniejszenie 
objawów związanych z AF [41, 580]. Podejmując decyzję 
o rozpoczęciu długoterminowej farmakoterapii antyarytmicz-

nej, należy więc uwzględnić nasilenie objawów, możliwe dzia-
łania niepożądane leków oraz preferencje pacjenta. Zasady 
farmakoterapii antyarytmicznej przedstawione w wytycznych 
ESC z 2010 roku dotyczących AF [369] wciąż obowiązują 
i powinny być przestrzegane:
1.	 Celem leczenia jest zmniejszenie objawów związanych 

z AF;
2.	 Skuteczność leków antyarytmicznych pod względem 

utrzymywania rytmu zatokowego jest niezbyt duża;
3.	 Klinicznie skuteczna farmakoterapia antyarytmiczna 

może raczej ograniczać nawroty AF niż je eliminować;
4.	 Jeżeli jeden lek antyarytmiczny okaże się „nieskuteczny”, 

to klinicznie zadowalającą odpowiedź można uzyskać po 
zastosowaniu innego leku;

5.	 Proarytmia lub pozasercowe działania niepożądane 
indukowane przez leki są częste;

6.	 Wybierając lek antyarytmiczny, należy się raczej kierować 
bezpieczeństwem niż skutecznością leczenia.
Farmakoterapia antyarytmiczna powoduje w przybliżeniu 

podwojenie częstości utrzymywania rytmu zatokowego w po-
równaniu z brakiem leczenia [580]. Nie ma zauważalnego 

Tabela 16. Leki antyarytmiczne wykorzystywane do kardiowersji farmakologicznej

Lek

Droga 

podawa-

nia

Pierwsza 

dawka

Kolejna 

dawka
Zagrożenia

Piśmien-

nictwo

flekainid Doustnie 200–300 mg Brak danych Spadek ciśnienia tętniczego, trzepotanie przedsionków z prze-
wodzeniem 1:1, wydłużenie odstępu QT 
Unikać u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca i/lub istotną 
strukturalną chorobą serca

[595, 598]

Dożylnie 1,5–2 mg/kg 
w ciągu 10 min

amiodaron Dożylniea 5–7 mg/kg 
w ciągu 1–2 h

50 mg/h do 
łącznej dawki 
1,0 g w ciągu 
24 h

Zapalenie żył, spadek ciśnienia tętniczego, bradykardia/blok 
przedsionkowo-komorowy; zwolniona czynność komór; opóź-
niona konwersja do rytmu zatokowego (8–12 h)

[596–601]

propafenon Dożylnie 1,5–2 mg/kg 
w ciągu 10 min

Spadek ciśnienia tętniczego, trzepotanie przedsionków z przewo-
dzeniem 1:1, wydłużenie czasu trwania zespołu QRS (niewielkie) 
Unikać u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca i/lub istotną 
strukturalną chorobą serca

[622, 625]

Doustnie 450–600 mg

ibutilidb Dożylnie 1 mg w ciągu 
10 min

Po upływie 
10 min 
— 1 mg w cią-
gu 10 min

Wydłużenie odstępu QT, wielokształtny częstoskurcz komoro-
wy/torsade de pointes (u 3–4% pacjentów); zwolniona czynność 
komór 
Unikać u pacjentów z wydłużeniem odstępu QT, hipokalemią, 
ciężkim przerostem lewej komory lub małą frakcją wyrzutową

[614, 615]

wernakalant Dożylnie 3 mg/kg w cią-
gu 10 min

Po upływie 
15 min 
— 2 mg/kg 
w ciągu 10 min

Spadek ciśnienia tętniczego, nieutrwalone arytmie komorowe, 
wydłużenie odstępu QT i czasu trwania zespołu QRS 
Unikać u pacjentów z ciśnieniem skurczowym < 100 mm Hg, 
niedawnym ostrym zespołem wieńcowym (w ciągu 30 dni), nie-
wydolnością serca w III–IV klasie w NYHA, wydłużeniem odstępu 
QT (nieskorygowany > 440 ms) i ciężką stenozą aortalną

[602–605, 
618]

NYHA — New York Heart Association
aPosłużyć się dużym naczyniem obwodowym i zmienić na podawanie doustne w ciągu 24 h od rozpoczęcia podawania dożylnego (poprzez wkłucie centralne)
bibutilid jest dostępny tylko w niektórych krajach europejskich
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wpływu na umieralność ani występowanie powikłań serco-
wo-naczyniowych, ale leczenie w celu kontroli rytmu serca 
może nieco zwiększać ryzyko hospitalizacji (często z powodu 
AF) [41, 578, 579, 582, 589–593]. W celu zmniejszenia ry-
zyka działań niepożądanych [201, 580] właściwy wydaje się 
krótszy okres farmakoterapii antyarytmicznej. Na przykład 
krótkoterminowe leczenie flekainidem przez 4 tygodnie 
po kardiowersji AF było dobrze tolerowane i zapobiegało 
większości (80%) nawrotów AF w porównaniu z leczeniem 
długoterminowym [584]. Krótkoterminową farmakoterapię 
antyarytmiczną wykorzystuje się również w celu uniknięcia 
wczesnych nawrotów AF po ablacji przezcewnikowej [650] 
i takie leczenie może być rozsądne u pacjentów, u których 
ryzyko wystąpienia działań niepożądanych leków antyaryt-
micznych ocenia się jako zwiększone lub też ryzyko nawrotu 
AF wydaje się małe.

Oprócz farmakoterapii antyarytmicznej i ablacji prze-
zcewnikowej (patrz rozdz. 11.3) również leczenie współ-
istniejących chorób układu sercowo-naczyniowego może 
ograniczyć nasilenie objawów AF i ułatwić utrzymanie rytmu 

zatokowego [203, 204, 296, 312]. Takie postępowanie obej-
muje zmniejszenie masy ciała, kontrolę ciśnienia tętniczego, 
leczenie niewydolności serca, poprawę wydolności układu 
sercowo-naczyniowego i oddechowego oraz inne środki 
(patrz rozdz. 7).

11.2.1. Wybór leków antyarytmicznych do 
długoterminowego leczenia — przede wszystkim 
bezpieczeństwo!

O początkowym wyborze leków antyarytmicznych decy-
duje zwykle bezpieczeństwo takiej farmakoterapii (ryc. 17). 
W celu zapobiegania AF dostępne są następujące główne 
leki antyarytmiczne:

11.2.1.1. Amiodaron
Amiodaron jest skutecznym lekiem blokującym wiele 

kanałów jonowych, zmniejsza częstość rytmu komór i jest 
bezpieczny u pacjentów z niewydolnością serca [582, 651]. 
Może występować proarytmia typu torsade de pointes 
i podczas leczenia należy monitorować odstęp QT oraz 

Rycina 16. Postępowanie w celu kontroli rytmu serca w migotaniu przedsionków (AF) o niedawnym początku; HFmrEF — niewydolność serca 
z pośrednią frakcją wyrzutową; HFpEF — niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową; HFrEF — niewydolność serca ze zmniejszoną 
frakcją wyrzutową; LVH — przerost lewej komory
aibutilidu nie należy stosować u pacjentów z wydłużonym odstępem QT
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załamki T-U (patrz tab. 17) [652]. Amiodaron często wywo-
łuje pozasercowe działania niepożądane, zwłaszcza podczas 
długoterminowego leczenia [653, 654], co sprawia, że jest 
to lek drugiego rzutu u pacjentów, którzy kwalifikują się do 
stosowania innych leków antyarytmicznych. Wydaje się, że 
amiodaron mniej nadaje się do epizodycznego krótkoter-
minowego leczenia (chyba że po ablacji przezcewnikowej) 
[655], prawdopodobnie z powodu długiego biologicznego 
okresu półtrwania.

11.2.1.2. Dronedaron
Dronedaron utrzymywał rytm zatokowy, zmniejszał 

częstość rytmu komór oraz zapobiegał hospitalizacjom 
z przyczyn sercowo-naczyniowych (głównie z powodu AF) 
oraz zgonom z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjen-
tów z napadowym lub przetrwałym AF bądź trzepotaniem 
przedsionków, u których występowała co najmniej jedna 
odpowiednia współistniejąca choroba układu sercowo-na-
czyniowego [583, 588, 656]. Lek ten zwiększa umieralność 
wśród pacjentów po niedawnej dekompensacji niewydol-
ności serca (z AF lub bez AF) [657], a także u pacjentów 
z utrwalonym AF, u których nie nastąpił powrót rytmu zato-
kowego [658]. Dronedaron powoduje umiarkowany wzrost 
stężenia kreatyniny w surowicy, co jednak odzwierciedla 
raczej zmniejszenie wydalania kreatyniny niż pogorszenie 
czynności nerek [659].

11.2.1.3. Flekainid i propafenon
Flekainid i propafenon skutecznie zapobiegają nawrotom AF 

[581, 584, 620]. Leki te powinno się stosować tylko u pacjentów 
bez istotnej choroby niedokrwiennej serca lub niewydolności 
serca w celu uniknięcia ryzyka zagrażających życiu komoro-
wych zaburzeń rytmu [660]. Dużej częstości rytmu komór 
spowodowanej konwersją z AF do trzepotania przedsionków 
z przewodzeniem do komór w stosunku 1:1, do której dochodzi 
pod wpływem flekainidu lub propafenonu, można zapobiegać, 
podając jednocześnie beta-adrenolityk, werapamil lub diltiazem.

11.2.1.4. Chinidyna i dizopiramid
Stosowanie chinidyny i dizopiramidu wiązało się ze 

wzrostem umieralności ogólnej (OR 2,39; 95% CI 1,03–5,59; 
liczba pacjentów, których trzeba leczyć w celu wystąpienia 
szkody u 1 pacjenta: 109, 95% CI 34–4985) w rocznej obser-
wacji [580, 661], prawdopodobnie z powodu występowania 
komorowych zaburzeń rytmu (torsade de pointes) [580, 661]. 
Mimo że ten efekt proarytmiczny jest częstszy podczas sto-
sowania większych dawek, to leki te są rzadziej stosowane 
w celu kontroli rytmu serca u pacjentów z AF. Dizopiramid 
może być użyteczny w AF zależnym od aktywności nerwu 
błędnego (np. występującym u sportowców i/lub podczas 
snu [76]), a ponadto wykazano, że lek ten zmniejsza gradient 
ciśnienia w drodze odpływu lewej komory oraz objawy u pa-
cjentów z kardiomiopatią przerostową [662–664].

Rycina 17. Rozpoczynanie długoterminowego leczenia w celu kontroli rytmu serca u objawowych pacjentów z migotaniem przedsionków 
(AF); LVH — przerost lewej komory
aZastosowanie sotalolu wymaga dokładnej oceny ryzyka proarytmicznego
bAblacja przezcewnikowa powinna polegać na izolacji żył płucnych i można w tym celu stosować ablację prądem o wysokiej częstotliwości lub krioablację
cAblacja przezcewnikowa jako leczenie pierwszego rzutu jest zwykle rezerwowana dla pacjentów z niewydolnością serca i kardiomiopatią tachyarytmiczną
dAmiodaron jest u wielu pacjentów lekiem drugiego wyboru ze względu na pozasercowe działania niepożądane
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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 wiąże się ze zwiększe-
niem umieralności w porównaniu z placebo u pacjentów 
z dysfunkcją lewej komory po zawale serca [665], praw-
dopodobnie z powodu komorowych zaburzeń rytmu (OR 
2,47; 95% CI 1,2–5,05; liczba pacjentów, których trzeba 
leczyć w celu wystąpienia szkody u 1 pacjenta: 166, 95% CI 
61–1159) [580, 665]. Z drugiej strony d,l-sotalol stosowano 
u pacjentów z AF bez danych wskazujących na niekorzystny 
wpływ na bezpieczeństwo leczenia w 2 kontrolowanych 
próbach klinicznych [581, 601].

11.2.1.6. Dofetilid
Dofetilid jest innym inhibitorem kanałów potasowych, 

dostępnym głównie poza Europą. Dofetilid przywraca i utrzy-

muje rytm zatokowy u pacjentów z niewydolnością serca 
[666], a niekiedy u pacjentów opornych na działanie innych 
leków antyarytmicznych [667].

Podsumowując, wydaje się rozsądnym ograniczanie 
stosowania chinidyny, dizopiramidu, dofetilidu i sotalolu do 
szczególnych sytuacji. Co więcej, w ramach strategii kontroli 
rytmu serca u pacjentów z AF należy zasadniczo unikać stoso-
wania kombinacji leków wydłużających odstęp QT (tab. 17).

11.2.2. Dwunastoodprowadzeniowy 
elektrokardiogram jako narzędzie identyfikacji 
pacjentów zagrożonych proarytmią

Identyfikacja pacjentów zagrożonych proarytmią może 
ułatwić zmniejszenie ryzyka proarytmicznego stwarzanego 
przez leki antyarytmiczne [668]. Oprócz wyżej wspomnianych 
elementów charakterystyki klinicznej również monitorowanie 
odstępów PQ i QT oraz czasu trwania zespołów QRS podczas 

Tabela 17. Doustne leki antyarytmiczne wykorzystywane do podtrzymywania rytmu zatokowego po kardiowersji

Lek Dawka
Główne przeciwwskazania i sytuacje 
 wymagające zachowania ostrożności

Objawy 
ostrzegawcze 
uzasadniające 

przerwanie 
terapii

Hamowanie 
przewodzenia 

w łączu  
przedsionkowo-

-komorowym

Proponowane 
monitorowanie 

EKG podczas 
rozpoczynania 

terapii

amiodaron 600 mg w daw-
kach podzie-
lonych przez 
4 tygodnie, 
400 mg przez 
4 tygodnie, na-
stępnie 200 mg 
raz dziennie

Ostrożność w przypadku łączenia z innymi lekami wydłu-
żającymi odstęp QT oraz u pacjentów z chorobą węzła 
zatokowego lub zaburzeniami przewodzenia
Należy zmniejszyć dawkę VKA i glikozydów naparstnicy
Istnieje zwiększone ryzyko miopatii w przypadku łączenia 
ze statynami
Ostrożność u pacjentów z uprzednio występującą 
chorobą wątroby

Wydłużenie odstę-
pu QT > 500 ms

Zwolnienie 
częstości rytmu 
komór w trakcie AF 
o 10–12 uderzeń 
na minutę

Przed leczeniem, 
po 1 tygodniu, po 
4 tygodniach

dronedaron 400 mg dwa 
razy dziennie

Przeciwwskazany u pacjentów w III–IV klasie wg NYHA 
oraz w niestabilnej niewydolności serca, w połączeniu 
z innymi lekami wydłużającymi odstęp QT lub silnymi 
inhibitorami CYP3A4 (np. werapamil, diltiazem, azolowe 
leki przeciwgrzybicze) oraz jeżeli CrCl < 30 mg/ml
Należy zmniejszyć dawkę glikozydów naparstnicy, beta-
-adrenolityków i niektórych statyn
Wzrost stężenia kreatyniny o 0,1–0,2 mg/dl jest częsty 
i nie wynika z pogorszenia czynności nerek
Ostrożność u pacjentów z uprzednio występującą 
chorobą wątroby

Wydłużenie odstę-
pu QT > 500 ms

Zwolnienie 
częstości rytmu 
komór w trakcie AF 
o 10–12 uderzeń 
na minutę

Przed leczeniem, po 
1 tygodniu

flekainid 100–150 mg 
dwa razy dzien-
nie

Przeciwwskazany jeżeli CrCl < 50 ml/min, choroba 
wątroby, choroba niedokrwienna serca lub zmniejszona 
LVEF
Ostrożność u pacjentów z chorobą węzła zatokowego 
lub zaburzeniami przewodzenia
Inhibitory CYP2D6 (np. fluoksetyna i trójpierścieniowe 
leki przeciwdepresyjne) zwiększają stężenie flekainidu 
w osoczu

Wydłużenie czasu 
trwania zespołu 
QRS o > 25% 
w stosunku do 
wartości począt-
kowej 

Nie Przed leczeniem, 
w 1. dniu, po 
2–3 dniach

Preparat 
o prze-
dłużonym 
uwalnianiu

200 mg raz 
dziennie

propafenon 150–300 mg 
trzy razy dzien-
nie

Przeciwwskazany, jeżeli występuje choroba niedokrwien-
na serca lub zmniejszona LVEF
Ostrożność u pacjentów z chorobą węzła zatokowego 
lub zaburzeniami przewodzenia, upośledzeniem czynno-
ści nerek lub wątroby oraz astmą oskrzelową
Zwiększa stężenie glikozydów naparstnicy i warfaryny

Wydłużenie czasu 
trwania zespołu 
QRS o > 25% 
w stosunku do 
wartości począt-
kowej 

Niewielkie Przed leczeniem, 
w 1. dniu, po 
2–3 dniach

Preparat 
o prze-
dłużonym 
uwalnianiu

225–425 mg 
dwa razy dzien-
nie

d,l-sotatol 80–160 mg dwa 
razy dziennie

Przeciwwskazany w przypadku istotnego LVH, skurczowej 
niewydolności serca, astmy oskrzelowej, wydłuże-
nia odstępu QT przed leczeniem, hipokaliemii oraz 
CrCl < 50 ml/min
Umiarkowana dysfunkcja nerek wymaga uważnego 
modyfikowania dawki

Odstęp 
QT > 500 ms, wy-
dłużenie odstępu 
QT po rozpo-
częciu leczenia 
o > 60 ms

Podobnie jak 
beta-adrenolityki 
w dużych dawkach

Przed leczeniem, 
w 1. dniu, po 
2–3 dniach

AF — migotanie przedsionków; 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
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rozpoczynania farmakoterapii antyarytmicznej może pomagać 
w identyfikacji pacjentów obciążonych większym ryzykiem 
proarytmii indukowanej przez leki podczas długoterminowe-
go leczenia [669–671]. Ponadto obecność nieprawidłowych 
(olbrzymich) załamków T-U jest objawem zagrażającego 
torsade de pointes [652]. Okresową ocenę EKG w poszuki-
waniu objawów proarytmii z powodzeniem wykorzystywano 
w niedawnych próbach klinicznych dotyczących leczenia an-
tyarytmicznego [118, 584, 672]. W szczególności prowadzono 
systematyczne monitorowanie EKG w pierwszych 3 dniach 
leczenia u pacjentów otrzymujących flekainid, propafenon lub 
sotalol w celu identyfikacji osób zagrożonych proarytmią [118, 
584, 601]. Na podstawie tej praktyki, którą poddano ocenie, 
proponuje się, aby rejestrować EKG u wszystkich pacjentów 
przed rozpoczęciem podawania leków antyarytmicznych. 
Rozsądne wydaje się również, by rejestrować kontrolne EKG 
według proponowanego schematu w okresie rozpoczynania 
leczenia (tab. 17).

11.2.3. Nowe leki antyarytmiczne
Trwają badania kliniczne dotyczące kilku leków hamują-

cych ultraszybki prąd potasowy (IKur) oraz innych inhibitorów 
nietypowych kanałów jonowych [673–675]. Leki te nie są 
jeszcze dostępne w praktyce klinicznej. Lek przeciwdławi-
cowy, ranolazyna, hamuje prądy potasowy i sodowy oraz 
zwiększa metabolizm glukozy kosztem metabolizmu wolnych 
kwasów tłuszczowych, zwiększając w ten sposób efektywne 
wykorzystanie tlenu [676, 677]. Stosowanie ranolazyny było 
bezpieczne u pacjentów z zawałem serca bez uniesienia 
odcinka ST i niestabilną dławicą piersiową 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 ciągłych zapisów 
EKG uzyskanych w pierwszych 7 dniach po randomizacji 
stwierdzono trend w kierunku mniejszej liczby epizodów AF 
wśród pacjentów przypisanych do przyjmowania ranolazyny 
w porównaniu z tymi, których przypisano do przyjmowania 
placebo [55 (1,7%) pacjentów w grupie leczonej ranolazyną 
vs. 75 (2,4%) pacjentami w grupie przyjmującej placebo; 
p = 0,08] [679]. W badaniu A Study to Evaluate the Effect 
of Ranolazine and Dronedarone When Given Alone and in 
Combination in Patients With Paroxysmal Atrial Fibrillation 
(HARMONY) największa zbadana dawka skojarzonego le-
czenia ranolazyną (750 mg 2 ×/d.) i dronedaronem (225 mg 
2 ×/d.) nieco ograniczyła nasilenie napadów AF u 134 osób 
z napadowym AF i dwujamowym stymulatorem [680]. Wy-
niki małych otwartych badań wskazują, że ranolazyna może 
zwiększać antyarytmiczny efekt amiodaronu wykorzystywa-
nego do kardiowersji [681–683], natomiast wyniki kontrolo-
wanej próby klinicznej, w której stosowano ranolazynę oraz 
kombinację ranolazyny i dronedaronu w celu zapobiegania 
AHRE u pacjentów ze stymulatorem, były niejednoznaczne 
[684]. Obecnie nie ma wystarczających dowodów pozwala-

jących na to, by zalecać ranolazynę jako lek antyarytmiczny, 
oddzielnie lub w połączeniu z innymi lekami antyarytmicz-
nymi. Należy też zauważyć, że inhibitor prądu rozruszniko
wego If, iwabradyna, stosowana w leczeniu dławicy piersiowej 
i niewydolności serca, zwiększa ryzyko AF [685].

11.2.4. Antyarytmiczne działanie leków 
nieantyarytmicznych

Wydaje się, że inhibitory ACE i ARB zapobiegają no-
wemu AF u pacjentów z dysfunkcją lewej komory oraz 
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i przerostem lewej 
komory [219, 236, 237, 239, 246, 250, 686]. Hamowanie 
neprilizyny wymaga dalszych badań, ale nie wydaje się zwięk-
szać tego efektu [224]. W duńskim badaniu kohortowym 
uzyskano również dane wskazujące na to, że początkowe 
leczenie niepowikłanego nadciśnienia inhibitorami ACE lub 
ARB zmniejsza zapadalność na AF w porównaniu z innymi 
lekami hipotensyjnymi [245]. Leczenie za pomocą ARB nie 
ograniczało nasilenia AF u pacjentów z AF bez strukturalnej 
choroby serca [241]. Jest zatem mało prawdopodobne, by 
inhibitory ACE i ARB wywierały istotne bezpośrednie działa-
nie antyarytmiczne. Może być jednak zasadnym rozważanie 
dołączania inhibitora ACE lub ARB do leków antyarytmicz-
nych w celu zmniejszenia częstości występowania nawrotów 
AF po kardiowersji [248, 249, 687].

W porównaniu z placebo stosowanie beta-adrenolity-
ków wiąże się z obniżeniem ryzyka nowego AF u pacjentów 
z HFrEF i rytmem zatokowym [23]. Donoszono również, że 
beta-adrenolityki ograniczają występowanie objawowych na-
wrotów AF [580, 636, 688], ale ta obserwacja może wynikać 
z korzystnego wpływu kontroli częstości rytmu komór, która 
powoduje, że AF częściej staje się bezobjawowe.

Leczenie statyną w okresie okołooperacyjnym wydawało 
się zmniejszać ryzyko pooperacyjnego AF w kilku małych RCT 
[689, 690], ale w kontrolowanej placebo próbie klinicznej, 
która miała odpowiednią moc statystyczną, nie wykazano 
wpływu okołooperacyjnego leczenia rosuwastatyną na wystę-
powanie AF w okresie pooperacyjnym [691]. Leczenie statyną 
nie zapobiega również AF w innych sytuacjach klinicznych 
[692, 693]. Nie udało się także udowodnić przekonujących 
korzyści ze stosowania wielonienasyconych kwasów tłusz-
czowych [241, 694–698]. Roli antagonistów aldosteronu 
w leczeniu AF nie oceniano dokładnie u ludzi. Mimo że 
wstępne dowody z prób klinicznych z użyciem eplerenonu są 
zachęcające, to w odniesieniu do prewencji pierwotnej [243] 
nie ma obecnie mocnych dowodów wskazujących na to, by 
można było sformułować jakiekolwiek zalecenie dotyczące 
stosowania antagonistów aldosteronu we wtórnej prewencji 
AF [699–701].

11.3. 	ABLACJA PRZEZCEWNIKOWA
Od czasu pierwszego opisu ognisk (trigerów) w żyłach 

płucnych, które inicjują napadowe AF [108], ablacja przez
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Zalecenia dotyczące leczenia w celu kontroli rytmu serca

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Zalecenia ogólne

Strategia kontroli rytmu serca jest wskazana w celu zmniejszenia objawów u pacjentów z AF I B [120, 586, 
601]

U pacjentów, u których stosuje się kontrolę rytmu serca w celu ułatwienia utrzymania rytmu zatoko-
wego należy redukować czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego i unikać czynników wyzwalających AF

IIa B [203, 204, 
296, 312]

Z wyjątkiem AF związanego z niestabilnością hemodynamiczną, wybór między kardiowersją  
elektryczną a farmakologiczną powinien zależeć od preferencji pacjenta i lekarza

IIa C

Kardiowersja AF

Kardiowersję elektryczną AF zaleca się u pacjentów z ostrą niestabilnością hemodynamiczną w celu 
przywrócenia odpowiedniej pojemności minutowej

I B [612, 
702–704]

Kardiowersję AF (elektryczną lub farmakologiczną) zaleca się u objawowych pacjentów z przetrwałym 
lub długotrwale przetrwałym AF w ramach leczenia w celu kontroli rytmu serca

I B [584, 601, 
627, 628, 
648, 705]

W celu zwiększenia skuteczności kardiowersji elektrycznej i zapobiegania nawrotom AF należy  
rozważyć wcześniejsze podanie amiodaronu, flekainidu, ibutilidu lub propafenonu

IIa B [248, 584, 
633]

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

I A [602–605, 
614, 618, 
622, 706, 

707]

U pacjentów bez wywiadu niedokrwiennej lub strukturalnej choroby serca w celu farmakologicznej 
kardiowersji AF należy rozważyć podawanie ibutilidu

IIa B

U wybranych pacjentów z AF o niedawnym początku bez istotnej strukturalnej lub niedokrwiennej 
choroby serca należy rozważyć pojedynczą doustną dawkę flekainidu lub propafenonu (strategia „leku 
w kieszeni”) w celu wykonania kardiowersji przez samego pacjenta, po uprzedniej ocenie bezpieczeń-
stwa takiej terapii

IIa B [620, 621]

U pacjentów z niedokrwienną i/lub strukturalną chorobą serca w celu kardiowersji AF zaleca się  
stosowanie amiodaronu

I A [597–601]

Można rozważyć wernakalant jako lek alternatywny w stosunku do amiodaronu w celu farmakologicz-
nej kardiowersji AF u pacjentów bez hipotensji, ciężkiej niewydolności serca lub ciężkiej strukturalnej 
choroby serca (zwłaszcza stenozy aortalnej)

IIb B [602–605, 
616, 618]

Prewencja udaru mózgu u pacjentów, u których planuje się kardiowersję AF

Leczenie przeciwzakrzepowe za pomocą heparyny lub NOAC należy rozpocząć jak najwcześniej przed 
każdą kardiowersją AF lub trzepotania przedsionków

IIa B [708, 709]

W celu kardiowersji AF lub trzepotania przedsionków zaleca się skuteczne leczenie przeciwzakrzepowe 
przez co najmniej 3 tygodnie przed kardiowersją

I B [648, 708]

Zaleca się przeprowadzenie TEE w celu wykluczenia skrzepliny w sercu jako postępowanie alterna-
tywne w stosunku do leczenia przeciwzakrzepowego przed kardiowersją, jeżeli planuje się wczesną 
kardiowersję

I B [648, 708]

Wczesna kardiowersja może zostać wykonana bez przeprowadzania TEE u pacjentów, u których czas 
trwania AF jest na pewno krótszy niż 48 h

IIa B [648]

U pacjentów z grupy ryzyka udaru mózgu leczenie przeciwzakrzepowe należy kontynuować długo-
terminowo po kardiowersji zgodnie z zaleceniami dotyczącymi długoterminowej terapii przeciwza-
krzepowej, niezależnie od metody kardiowersji i pozornego utrzymywania się rytmu zatokowego. 
U pacjentów bez czynników ryzyka udaru leczenie przeciwzakrzepowe zaleca się przez 4 tygodnie  
po kardiowersji

I B [353, 710]

U pacjentów, u których podczas TEE wykryje się skrzeplinę, zaleca się skuteczne leczenie przeciwza-
krzepowe przez co najmniej 3 tygodnie

I C

Przed kardiowersją należy rozważyć ponowną TEE w celu potwierdzenia rozpuszczenia się skrzepliny IIa C

Æ
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Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Stosowanie AAD w celu długotrwałego utrzymywania się rytmu zatokowego/zapobiegania nawrotom AF

Wyboru AAD należy dokonywać po uważnej ocenie, biorąc pod uwagę choroby współistniejące, 
ryzyko sercowo-naczyniowe i gotowość do poważnej proarytmii, pozasercowe działania toksyczne, 
preferencje pacjentów i stopień nasilenia objawów

I A [41, 580]

Zaleca się stosowanie dronedaronu, flekainidu, propafenonu lub sotalolu w celu zapobiegania 
nawrotom objawowego AF u pacjentów z prawidłową czynnością lewej komory i bez patologicznego 
przerostu lewego komory

I A [581, 583, 
584, 588, 

601]

Zaleca się podawanie dronedaronu w celu zapobiegania nawrotom objawowego AF u pacjentów  
ze stabilną chorobą wieńcową bez niewydolności serca

I A [583, 588]

Zaleca się stosowanie amiodaronu w celu zapobiegania nawrotom objawowego AF u pacjentów 
z niewydolnością serca

I B [596–598]

Przyjmowanie amiodaronu zapobiega nawrotom AF skuteczniej niż inne AAD, ale pozasercowe działa-
nia toksyczne są częste i zwiększają się z upływem czasu, dlatego najpierw należy rozważyć inne AAD

IIa C [596–598]

Pacjenci przyjmujący AAD powinni być poddawani okresowej ocenie w celu potwierdzenia zasadności 
stosowanego leczenia

IIa C [585, 588, 
657, 658, 

660]

Podczas rozpoczynania stosowania AAD należy rozważyć rejestrację elektrokardiograficzną w celu  
monitorowania częstości rytmu serca oraz wykrywania wydłużenia czasu trwania zespołu QRS  
i odstępu QT, a także wystąpienia bloku przedsionkowo-komorowego

IIa B [582–584, 
588, 601]

Nie zaleca się stosowania AAD u pacjentów z wydłużonym odstępem QT (> 500 ms) lub istotną 
chorobą węzła zatokowego bądź dysfunkcją łącza przedsionkowo-komorowego, którzy nie mają 
wszczepionego działającego stymulatora

III (szkodli-
wość)

C

Należy rozważyć dodanie do farmakoterapii stymulacji przedsionkowej w celu zapobiegania bradykardii, 
która wywołuje lub nasila dysfunkcję węzła zatokowego, aby możliwe było kontynuowanie stosowania 
AAD u pacjentów, którzy nie zgadzają się na ablację AF lub u których ablacja AF nie jest wskazana

IIa B [711, 712]

Należy rozważyć kontynuowanie stosowania AAD po upływie okresu wygaszania arytmii (blanking pe-
riod) po ablacji AF w celu utrzymania rytmu zatokowego, jeżeli nawroty AF wydają się prawdopodobne

IIa B [713]

Antyarytmiczne działanie leków innych niż antyarytmiczne

Należy rozważyć stosowanie ACEI, ARB i beta-adrenolityków w celu zapobiegania nowemu AF  
u pacjentów z niewydolnością serca i zmniejszoną frakcją wyrzutową

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

714]

Należy rozważyć stosowanie ACEI i ARB w celu zapobiegania nowemu AF u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym, zwłaszcza z przerostem lewej komory

IIa B [238, 246, 
686, 714]

Można rozważyć wcześniejsze leczenie za pomocą ACEI lub ARB u pacjentów z nawracającym AF 
poddawanych kardiowersji elektrycznej i otrzymujących AAD

IIb B [236, 237, 
248, 249]

Nie zaleca się stosowania ACEI lub ARB w celu wtórnej prewencji napadowego AF u pacjentów  
z niezaawansowaną chorobą serca lub bez choroby serca

III (brak  
korzyści)

B [214, 697]

AAD — leki antyarytmiczne; ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; AF — migotanie przedsionków; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; 
NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebędący antagonistą witaminy K; TEE — echokardiografia przezprzełykowa
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

cewnikowa AF przekształciła się ze specjalistycznej, ekspe-
rymentalnej procedury w często stosowane leczenie w celu 
zapobiegania nawrotom AF [587, 715]. Efekt ten uzyskuje 
się głównie przez elektryczną izolację żył płucnych (PVI), 
która prawdopodobnie musi być całkowita w celu uzyskania 
pełnej skuteczności zabiegu [716], a także dodatkową ablację 
w obrębie tylnej ściany lewego przedsionka. Ablacja AF, pod 

warunkiem jej wykonywania w doświadczonych ośrodkach 
przez odpowiednio wyszkolone zespoły, jest bardziej sku-
teczna pod względem utrzymywania rytmu zatokowego niż 
farmakoterapia antyarytmiczna, a częstość występowania 
powikłań, mimo że nie bez znaczenia, jest zbliżona do czę-
stości występowania powikłań związanych ze stosowaniem 
leków antyarytmicznych [585, 717].

Zalecenia dotyczące leczenia w celu kontroli rytmu serca (cd.)
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11.3.1. Wskazania
Przezcewnikowa ablacja AF skutecznie przywraca i utrzy-

muje rytm zatokowy u pacjentów z objawowym napadowym, 
przetrwałym oraz prawdopodobnie również długotrwale 
przetrwałym AF, zasadniczo jako leczenie drugiego rzutu 
w przypadku niepowodzenia lub nietolerancji farmakoterapii 
antyarytmicznej. U takich pacjentów ablacja przezcewnikowa 
jest bardziej skuteczna niż farmakoterapia antyarytmiczna 
[185, 586, 713, 717–720]. W randomizowanych próbach 
klinicznych, w których oceniano ablację jako leczenie pierw-
szego rzutu u pacjentów z napadowym AF, wykazano jedynie 
nieco lepsze wyniki pod względem utrzymywania rytmu zato-
kowego w porównaniu z farmakoterapią antyarytmiczną [585, 
721–723]. Częstość występowania powikłań była podobna, 
gdy ablację wykonywano w doświadczonych ośrodkach, co 
uzasadnia ablację przezcewnikową jako leczenie pierwszego 
rzutu u wybranych pacjentów z napadowym AF, którzy życzą 
sobie leczenia interwencyjnego. Mniej jest dostępnych danych 
na temat skuteczności i bezpieczeństwa ablacji przezcewniko-
wej u pacjentów z przetrwałym lub długotrwale przetrwałym 
AF, ale wszystkie one wskazują na mniejszą częstość nawrotów 
po ablacji przezcewnikowej w porównaniu z farmakoterapią 
antyarytmiczną, połączoną lub niepołączoną z kardiowersją 
(dodatkowa ryc. 2) [185, 717, 723–726, 1039]. U pacjentów 
doświadczających objawowych nawrotów AF mimo farmako-
terapii antyarytmicznej we wszystkich RCT wykazano lepsze 
utrzymywanie rytmu zatokowego po ablacji przezcewnikowej 
niż podczas stosowania leków antyarytmicznych [586, 713, 
727, 728]. Nie ma obecnie wskazań do wykonywania ablacji 
przezcewnikowej w celu zapobiegania sercowo-naczyniowym 
punktom końcowym (lub jeżeli pożądane jest przerwanie 
leczenia przeciwzakrzepowego) bądź zmniejszenia częstości 
hospitalizacji [40, 594].

11.3.2. Metody i technologie
Całkowita PVI na poziomie przedsionków jest najlepiej 

udokumentowanym celem ablacji przezcewnikowej [716, 
729–731], możliwym do uzyskania przez ablację prądem 
o wysokiej częstotliwości (RF) prowadzoną punkt po punkcie, 
wykonywanie liniowych uszkodzeń dookoła żył płucnych 
lub ablację za pomocą kriobalonu; wszystkie z podobnymi 
wynikami leczenia [732–734]. Całkowita PVI wiąże się z lep-
szymi wynikami leczenia pod względem utrzymywania rytmu 
zatokowego niż niecałkowita izolacja [716]. Początkowo PVI 
zbadano u pacjentów z napadowym AF, ale wydaje się, że 
również w przetrwałym AF jest to metoda nie gorsza niż bar-
dziej rozległa ablacja [729, 735]. U pacjentów z przetrwałym 
AF wykonywano także bardziej rozległe zabiegi ablacji, ale 
nie ma wystarczających danych, by obecnie sformułować 
zalecenia dotyczące ich wykonywania [117, 718, 719, 
735–737]. Rozległe zabiegi ablacji (wykraczające poza PVI) 
zawsze wymagają dłuższego czasu trwania zabiegu i większej 
ekspozycji na promieniowanie jonizujące, co potencjalnie 

stwarza zagrożenie dla pacjentów. Częstoskurcz spowodowa-
ny makroobwodem re-entry w obrębie lewego przedsionka 
jest stosunkowo rzadki po PVI (ok. 5%). Wydaje się, że jest on 
rzadki również po ablacji za pomocą kriobalonu [734], nato-
miast może występować nawet u 25% pacjentów po ablacji 
modyfikującej substrat arytmii w obrębie lewego przedsionka, 
często z powodu niepełnych linii ablacji. Dlatego u pacjen-
tów z przetrwałym AF ablacja złożonych frakcjonowanych 
elektrogramów, ablacja rotorów, rutynowe wykonywanie 
liniowych uszkodzeń lub inne dodatkowe ablacje nie wyda-
ją się uzasadnione podczas pierwszego zabiegu [735, 738, 
739]. Dodatkową ablację jako uzupełnienie całkowitej PVI 
[716] można natomiast rozważyć u pacjentów z nawrotami 
AF po początkowym zabiegu ablacji [719, 740, 741]. U pa-
cjentów z udokumentowanym trzepotaniem zależnym od 
cieśni trójdzielno-żylnej, u których wykonuje się ablację AF, 
zaleca się ablację cieśni. Próby z zastosowaniem adenozyny 
w celu identyfikacji pacjentów wymagających dodatkowej 
ablacji pozostają kontrowersyjne po dokonaniu oceny tej 
metody w kilku doniesieniach [739, 742–744]. Ablacja tak 
zwanych rotorów, oparta na mapowaniu z powierzchni ciała 
lub mapowaniu wsierdziowym, jest przedmiotem oceny 
i obecnie nie można zalecać jej wykonywania w rutynowej 
praktyce klinicznej.

11.3.3. Wyniki leczenia i powikłania
11.3.3.1. Wyniki ablacji przezcewnikowej  
migotania przedsionków

Wyniki ablacji przezcewnikowej AF pod względem utrzy-
mywania rytmu zatokowego u poszczególnych pacjentów 
są trudne do przewidzenia [173, 227, 713, 728]. W celu 
uzyskania kontroli objawów większość pacjentów wymaga 
więcej niż jednego zabiegu [713, 726, 728]. Zasadniczo 
rzecz biorąc, lepszych wyników leczenia pod względem 
utrzymywania rytmu zatokowego oraz mniejszej częstości 
występowania powikłań związanych z zabiegiem można 
oczekiwać u młodszych pacjentów z krótkimi wywiadami 
AF oraz często występującymi, krótkotrwałymi epizodami AF 
przy braku istotnej strukturalnej choroby serca [745]. Abla-
cja przezcewnikowa jest bardziej skuteczna pod względem 
utrzymywania rytmu zatokowego niż farmakoterapia anty-
arytmiczna (dodatkowa ryc. 2) [746, 1039]. Rytm zatokowy 
bez nawrotów AF z nasilonymi objawami stwierdza się nawet 
u 70% pacjentów z napadowym AF oraz u ok. 50% pacjentów 
z przetrwałym AF [713, 728, 735]. Bardzo późny nawrót AF 
po latach utrzymywania się rytmu zatokowego nie jest rzadki 
i może odzwierciedlać progresję choroby, co ma ważne im-
plikacje dla dalszego leczenia AF [728]. Jako czynniki ryzyka 
nawrotu po ablacji przezcewnikowej AF zidentyfikowano 
wiele zmiennych, ale ich wartość predykcyjna pozostaje 
mała. Decyzja o ablacji przezcewnikowej powinna więc być 
wynikiem procesu wspólnego podejmowania decyzji [747] 
(patrz rozdz. 8), po dokładnym wyjaśnieniu potencjalnych 
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korzyści i zagrożeń, a także alternatywnych sposobów postę-
powania, takich jak stosowanie leków antyarytmicznych lub 
akceptacja objawów występujących w danym momencie bez 
podejmowania leczenia w celu kontroli rytmu serca [175].

11.3.3.2. Powikłania ablacji przezcewnikowej 
migotania przedsionków

W celu poprawy jakości zabiegów ablacji AF istnie-
je niewątpliwa potrzeba systematycznego wykrywania 
powikłań w praktyce klinicznej [175]. Wśród pacjentów 
z AF poddawanych pierwszej ablacji w ramach programu  
EURObservational Research Programme E(ORP) — na podsta-
wie danych uzyskanych u 1391 pacjentów leczonych w szpi-
talach wykonujących ≥ 50 ablacji rocznie — mediana długości 
pobytu w szpitalu wyniosła 3 dni (rozstęp międzykwartylowy 
2–4 dni). Poważne powikłania po ablacji przezcewnikowej 
AF występują u 5–7% pacjentów, a u 2–3% dochodzi do 
powikłań zagrażających życiu, ale zwykle poddających się 
leczeniu [727, 748–750]. Opisywano zgony śródzabiegowe, 
ale są one rzadkie (< 0,2%) [751]. Najważniejsze ciężkie 
powikłania to udary mózgu/TIA (< 1%), tamponada serca 
(1–2%), zwężenie żyły płucnej oraz ciężkie uszkodzenie 
przełyku prowadzące do wytworzenia się przetoki przedsion-
kowo-przełykowej po upływie tygodni od ablacji (tab. 18). 
„Nieme klinicznie udary mózgu” (tj. zmiany w istocie białej 
wykrywane za pomocą MRI) obserwowano u ok. 10% pa-
cjentów poddawanych ablacji RF lub za pomocą kriobalonu 
[752]. Kliniczne znaczenie tej obserwacji jest niejasne [749]. 
Powikłania pozabiegowe obejmują udar mózgu, którego 
ryzyko jest największe w pierwszym tygodniu [753], późną 
tamponadę serca po kilku dniach od ablacji [751] oraz prze-
toki przedsionkowo-przełykowe, które zwykle ujawniają się 
po 7–30 dniach od ablacji. Niezwłoczne wykrycie przetoki 
przedsionkowo-przełykowej może uratować życie pacjenta 
i powinno być oparte na typowej triadzie obejmującej zaka-
żenie bez jednoznacznego źródła, ból zamostkowy oraz udar 
mózgu lub TIA [748].

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

U pacjentów otrzymujących VKA należy kontynuować le-
czenie przeciwzakrzepowe podczas ablacji (z INR w przedziale 
2–3) [760]. Leki z grupy NOAC są alternatywą dla warfaryny 
[478, 761–765]. W obserwacyjnych kohortach pacjentów 
poddawanych ablacji przezcewnikowej w doświadczonych 
ośrodkach, u których stosowano nieprzerwane leczenie za 
pomocą NOAC, nie uzyskano danych wskazujących na nie-
korzystny wpływ takiego postępowania na bezpieczeństwo 
leczenia [761, 763, 766, 767]. Wyniki pierwszej kontrolowanej 
próby klinicznej, w której porównywano nieprzerwane leczenie 
za pomocą NOAC i VKA u pacjentów poddawanych ablacji 
AF, do której włączono ok. 200 osób, niedawno opubliko-
wano [768], podobnie jak kilka doniesień z obserwacyjnych 

baz danych [761, 769, 770]. Trwają kolejne próby kliniczne 
służące porównaniu nieprzerwanego leczenia za pomocą VKA 
i NOAC u pacjentów 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 ablacji 
należy podawać heparynę, utrzymując czas aktywowanego 
krzepnięcia > 300 s. U wszystkich pacjentów leczenie prze-
ciwzakrzepowe powinno być kontynuowane przez ≥ 8 tygodni 
po ablacji. Rzeczywistej częstości występowania incydentów 
zakrzepowo-zatorowych po ablacji przezcewnikowej nigdy 
systematycznie nie zbadano, a oczekiwane ryzyko udaru mózgu 
opiera się na danych uzyskanych w kohortach pacjentów z AF, 
którzy nie byli leczeni ablacją. Mimo że badania obserwacyjne 

Tabela 18. Powikłania związane z ablacją przezcewnikową  
migotania przedsionków

Stopień 

ciężkości 

powikłania

Typ powikłania

Częstość 

występowania 

[727, 748, 750, 

754–759] 

Powikłania 
zagrażające 
życiu

Zgon w okresie okołozabie-
gowym

< 0,2%

Uszkodzenie przełyku  
(perforacja/przetoka)a

< 0,5%

Udar mózgu w okresie około-
zabiegowym (w tym TIA/zato-
rowość powietrzna)

< 1% 

Tamponada serca 1–2%

Ciężkie powi-
kłania

Zwężenie żyły płucnej < 1%

Utrzymujące się porażenie 
nerwu przeponowego

1–2%

Powikłania naczyniowe 2–4%

Inne ciężkie powikłania Ok. 1%

Inne umiarkowane lub drobne powikłania 1–2%

Istotność 
nieznana

Bezobjawowa zatorowość 
mózgowa (niemy klinicznie 
udar mózgu)b

5–20%

Ekspozycja na promieniowanie 
jonizujące

TIA — przemijający atak niedokrwienny
aPrzetokę przełykową należy podejrzewać u pacjentów, u których wystąpiła 
triada obejmująca nieswoiste objawy zakażenia, ból w klatce piersiowej 
i udar mózgu lub TIA w ciągu pierwszych tygodni po zabiegu ablacji. Powi-
kłanie to wymaga niezwłocznego leczenia
b< 10% w przypadku krioablacji lub ablacji prądem o wysokiej częstotliwo-
ści, > 20% w przypadku ablacji prądem o wysokiej częstotliwości aplikowa-
nym w sposób fazowy
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wskazują na stosunkowo małą częstość występowania udarów 
mózgu w pierwszych kilku latach po ablacji przezcewnikowej 
AF [737, 771–776], to trzeba brać pod uwagę długotermino-
we ryzyko nawrotu AF oraz profil bezpieczeństwa leczenia 
przeciwzakrzepowego u pacjentów po ablacji. Ze względu 
na brak danych z kontrolowanych prób klinicznych OAC po 
ablacji przezcewnikowej powinno być prowadzone zgodnie 
z ogólnymi zaleceniami niezależnie od domniemanych wyni-
ków leczenia pod względem utrzymywania rytmu zatokowego.

11.3.5. Ablacja migotania przedsionków 
u pacjentów z niewydolnością serca

W porównaniu z leczeniem amiodaronem ablacja 
przezcewnikowa istotnie zmniejsza częstość występowania 
nawrotów AF u pacjentów z AF i HFrEF [777]. U wybranych 
pacjentów z HFrEF i AF można po ablacji uzyskać poprawę 
czynności skurczowej lewej komory (co prawdopodobnie od-
zwierciedla występowanie kardiomiopatii tachyarytmicznej). 
Dane wskazujące na poprawę czynności lewej komory po 
ablacji przezcewnikowej u pacjentów z HFrEF [185, 226–228, 
778, 779], a także zmniejszenie częstości hospitalizacji [720, 
777], zwłaszcza u pacjentów bez uprzednio przebytego zawału 
serca [780], uzyskano w kilku mniejszych próbach klinicznych. 
W celu potwierdzenia tych wyników uzasadnione są większe 
próby kliniczne. Ablacja przezcewnikowa u takich pacjentów 
może być trudna. Wskazania do ablacji przezcewnikowej 
u pacjentów z HFrEF powinny więc być starannie rozważane, 
a zabiegi wykonywane w doświadczonych ośrodkach.

11.3.6. Obserwacja po ablacji przezcewnikowej
Pacjenci i lekarze zaangażowani w obserwację po ablacji 

przezcewnikowej powinni znać objawy podmiotowe i przedmio-
towe późnych powikłań, co pozwoli na niezwłoczne kierowanie 
tych osób na odpowiednie leczenie (tab. 18). Pacjenci powinni 
również zdawać sobie sprawę z tego, że objawowe i bezobja-
wowe nawroty AF są częste po ablacji przezcewnikowej [119, 
781, 782]. Zgodnie z głównym celem strategii kontroli rytmu 
serca w warunkach rutynowej opieki bezobjawowe epizody za-
sadniczo nie powinny prowadzić do dalszego leczenia służącego 
kontroli rytmu. Pacjenci powinni trafiać na wizytę kontrolną do 
specjalisty leczenia arytmii co najmniej raz w pierwszych 12 mie-
siącach po ablacji. Dalsze możliwości leczenia w celu kontroli 
rytmu serca powinny być rozważane u pacjentów z objawowymi 
nawrotami arytmii, włącznie z dyskusjami prowadzonymi w ra-
mach kardiogrupy (ryc. 17, 19).

11.4. 	CHIRURGICZNE LECZENIE MIGOTANIA 
PRZEDSIONKÓW

11.4.1. Chirurgiczne leczenie migotania 
przedsionków w trakcie innej operacji 
kardiochirurgicznej

Zabieg labiryntowania przedsionków, który został roz-
winięty przez Coxa (Cox maze procedure), wykonano po raz 

Rycina 18. A. Układ uszkodzeń chirurgicznych wywoływanych pod-
czas zabiegu labiryntowania Cox-Maze w obrębie obu przedsionków. 
Widok z perspektywy chirurga, ukazujący uszkodzenia w lewym 
przedsionku (schemat po lewej) i prawym przedsionku (schematy 
w środku i po prawej); B. Uszkodzenia w lewym przedsionku wy-
wołane podczas minimalnie inwazyjnego torakoskopowego zabiegu 
chirurgicznego (linie przerywane), w tym również wyłączenie uszka 
lewego przedsionka (linia podwójna)

A

B

pierwszy 30 lat temu techniką „cięcia i szycia” (cut-and-sew). 
Obejmuje on izolację tylnej części lewego przedsionka, po-
łączenie z tylną częścią pierścienia mitralnego, połączenie 
żyły głównej z pierścieniem trójdzielnym, połączenie obu żył 
głównych oraz wyłączenie LAA (ryc. 18) [783]. W następstwie 
zabiegu labiryntowania według Coxa wytworzony więc 
zostaje elektryczny labirynt (maze), w którym pobudzenie 
z węzła zatokowo-przedsionkowego znajduje drogę do węzła 
przedsionkowo-komorowego, a jednocześnie zapobiega się 
przewodzeniu migoczącemu. Zabieg labiryntowania według 
Coxa oraz inne, często prostsze, metody chirurgicznego le-
czenia AF wykonuje się głównie u pacjentów poddawanych 
innej operacji na otwartym sercu [461, 466, 784–798]. 
W przeglądzie systematycznym zamówionym na potrzeby 
niniejszych wytycznych stwierdzono, że chirurgiczne leczenie 
AF przy okazji innej operacji kardiochirurgicznej zwiększało 
odsetek pacjentów bez AF, trzepotania przedsionków lub 
częstoskurczu przedsionkowego w porównaniu 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 według Coxa czę-
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ściej wymagali wszczepienia stymulatora (RR 1,69; 95% CI 
1,12–2,54; n = 1631 w 17 RCT), ale nie stwierdzono różnic 
pod względem innych wyników leczenia lub powikłań. Te 
wyniki potwierdza również analiza bazy danych Towarzystwa 
Chirurgów Klatki Piersiowej (Society of Thoracic Surgeons) 
obejmującej 67 389 pacjentów z AF poddanych operacji na 
otwartym sercu, w której stwierdzono, że jednoczesne chirur-
giczne leczenie AF nie wpływało na umieralność ani poważną 
chorobowość (skorygowany OR 1,00; 95% CI 0,83–1,20), ale 
częściej konieczne było wszczepienie stymulatora (skorygo-
wany OR 1,26; 95% CI 1,07–1,49) [799]. Do wskaźników 
predykcyjnych nawrotu AF po operacji należą powiększenie 
lewego przedsionka, starszy wiek, ponad 10-letnie wywiady 
AF oraz AF inne niż napadowe [800–804]. Jeżeli chodzi 
o rodzaj AF, to wydaje się, że chirurgiczna PVI jest skuteczna 
w napadowym AF [805], natomiast zabiegi z wytworzeniem 
uszkodzeń w obu przedsionkach mogą być bardziej skuteczne 
w przypadku przetrwałego i długotrwale przetrwałego AF 
[797, 803, 806]. Proponowane postępowanie u pacjentów 
z objawami związanymi z AF, którzy są poddawani operacji 
kardiochirurgicznej, przedstawiono na rycinie 19. Ważną 
rolę w doradzaniu pacjentom i przekazywaniu im informacji 
ułatwiających wybór sposobu leczenia powinna odgrywać 
kardiogrupa ds. leczenia AF.

11.4.2. Oddzielne zabiegi chirurgiczne  
w celu kontroli rytmu serca

Obecna technologia (np. dwubiegunowa ablacja RF lub 
kriotermia) sprawia, że zabiegi labiryntowania Cox-Maze są 
łatwiejsze, bardziej powtarzalne i możliwe z dostępu przez 
minitorakotomię [786, 807, 808]. Torakoskopowa PVI za 
pomocą dwubiegunowej ablacji RF zapobiega nawrotom AF 
(odsetek pacjentów bez arytmii w rocznej obserwacji 69–91%, 
układ wykonywanych uszkodzeń — patrz ryc. 18B) [468, 
809, 810] i wydaje się skuteczna u pacjentów opornych na 
ablację przezcewnikową [811]. Średni 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 
próby klinicznej [814] wynika, że torakoskopowe chirur-
giczne leczenie AF może być bardziej skuteczne niż ablacja 
przezcewnikowa pod względem utrzymywania rytmu zato-
kowego [468, 814], a jednocześnie może wywoływać mniej 
powikłań (tab. 19) [815]. W celu poprawy wyników leczenia 
[468, 816–818] wykonywano bardziej rozległe uszkodzenia, 
w tym linie łączące między miejscami PVI (uszkodzenie 
typu „pudełka”; box lesion) oraz linie biegnące w kierunku 
pierścienia mitralnego [812, 819–822]. W celu poprawy wy-
twarzania pełnościennych uszkodzeń [716] zaproponowano 

Rycina 19. Chirurgiczna kontrola rytmu serca u pacjentów z migotaniem przedsionków (AF) poddawanych operacji kardiochirurgicznej; 
CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; LAA — uszko lewego przedsionka
aChirurgiczne leczenie AF może polegać na izolacji żył płucnych w przypadku napadowego AF i labiryntowaniu w obrębie obu przedsionków w przypadku 
przetrwałego lub długotrwale przetrwałego AF
bU pacjentów z grupy ryzyka udaru mózgu należy kontynuować doustną terapię przeciwzakrzepową niezależnie od chirurgicznego leczenia AF lub wyłączenia LAA

Strategia kontroli rytmu 
serca pożądana 

w celu zmniejszenia 
objawów związanych z AF

Chirurgia AF (IIa A)a

Tak Nie

Bez chirurgii AF

Wybór dokonany przez pacjenta 
po zasięgnięciu opinii kardiogrupy (Heart Team) ds. leczenia AF

U wybranych pacjentów rozważyć uzupełnienie zabiegu
o chirurgiczne wyłączenie LAA (IIb C)b

Pacjent z AF poddawany operacji na otwartym sercu (np. CABG, operacja zastawki)
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ostatnio strategie ablacji od strony wsierdzia i nasierdzia [812, 
823–825]. Mimo że wstępne doświadczenia z jednoczesną 
hybrydową ablacją są obiecujące, to czas trwania zabiegu jest 
dłuższy, a częstość występowania powikłań krwotocznych 
większa [812, 823].

11.5. 	WYBÓR STRATEGII KONTROLI RYTMU 
SERCA PO NIEPOWODZENIU LECZENIA

Nie ma wystarczających dowodów, na których można by 
oprzeć jednoznaczne zalecenia dotyczące tego, w jaki sposób 
leczyć pacjentów z nawrotem AF po ablacji przezcewnikowej. 
Wczesne nawroty AF lub częstoskurcze przedsionkowe po 
ablacji (występujące w ciągu 8 tyg.) można leczyć kardiower-
sją. Wiele opublikowanych opisów pacjentów poddawanych 
ablacji AF obejmowało chorych, u których zawiodła farma-
koterapia antyarytmiczna. Rozważenie ablacji u pacjentów 
z objawowymi nawrotami podczas stosowania leków anty-
arytmicznych jest więc często rozsądne. Alternatywnie można 
rozważyć próbę podania innego leku antyarytmicznego. 
Należy również uwzględnić łączenie leku antyarytmicznego 
z ablacją („leczenie hybrydowe”, patrz rozdz. 12), biorąc pod 
uwagę różne i być może synergistyczne efekty działania tych 
leków i ablacji AF, co może przynieść korzyści u pacjentów, 
u których jeden z tych sposobów leczenia stosowany uprzed-
nio oddzielnie był nieskuteczny. Należy również rozważać 
kontrolę częstości rytmu komór bez kontroli rytmu serca 
(tj. zwolnienie czynności komór bez przywracania rytmu 
zatokowego), ablację chirurgiczną lub ponowną ablację prze-
zcewnikową (ryc. 20). Ważnymi czynnikami, które trzeba brać 
pod uwagę, wybierając sposób postępowania u pacjentów 
potrzebujących dalszego leczenia w celu kontroli rytmu serca 
po początkowym niepowodzeniu leczenia, są preferencje 
pacjentów oraz lokalna dostępność leczenia.

11.6. 	KARDIOGRUPA DO SPRAW LECZENIA 
MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW

Zważywszy na złożoność różnych możliwości leczenia 
u pacjentów, u których leczenie w celu kontroli rytmu serca 
zawiodło, ale którzy wciąż wymagają lub życzą sobie takiego 
leczenia, grupa robocza autorów niniejszych wytycznych pro-

ponuje, aby decyzje dotyczące chirurgicznego leczenia AF lub 
rozległej ablacji AF podejmować po zasięgnięciu opinii kardio-
grupy ds. leczenia AF (Atrial Fibrillation Heart Team). Dotyczy 
to również powrotu do strategii kontroli rytmu serca u pacjen-
tów z nasilonymi objawami związanymi z AF (III lub IV klasa 
wg EHRA). Kardiogrupa ds. leczenia migotania przedsionków 
powinna się składać z kardiologa z odpowiednim doświad-
czeniem i wiedzą w zakresie farmakoterapii antyarytmicznej, 
elektrofizjologa interwencyjnego oraz kardiochirurga z odpo-
wiednim doświadczeniem i wiedzą w zakresie właściwego 
doboru pacjentów oraz metod i technologii interwencyjnej lub 
chirurgicznej ablacji AF (ryc. 20). Takie kardiogrupy — wraz 
z infrastrukturą ułatwiającą stałe interakcje między lekarzami 
sprawującymi stałą opiekę nad takimi pacjentami, kardiolo-
gami leczącymi AF, elektrofizjologami interwencyjnymi oraz 
kardiochirurgami zajmującymi się leczeniem AF — powinny 
być tworzone z zamiarem umożliwienia optymalnego po-
radnictwa, a ostatecznie również poprawy wyników leczenia 
u pacjentów potrzebujących zaawansowanych i złożonych 
interwencji w celu kontroli rytmu serca.

12. 	Leczenie hybrydowe w celu 
kontroli rytmu serca

U podłoża AF leży wiele różnych czynników, na 
które tylko częściowo działają leki antyarytmiczne lub 
ablacja przezcewnikowa [96]. Dlatego skojarzone albo 
„hybrydowe” leczenie w celu kontroli rytmu serca wydaje 
się rozsądne, choć nie ma zbyt wielu dowodów z kon-
trolowanych prób klinicznych, które przemawiałyby za 
takim postępowaniem.

12.1. 	ŁĄCZENIE FARMAKOTERAPII 
ANTYARYTMICZNEJ Z ABLACJĄ 
PRZEZCEWNIKOWĄ

Leki antyarytmiczne często stosuje się przez 8–12 tygodni 
po ablacji przezcewnikowej w celu ograniczenia wczesnych 
nawrotów AF, za czym przemawia niedawna kontrolowana 
próba kliniczna, w której amiodaron spowodował zmniejsze-
nie częstości występowania wczesnych nawrotów AF o po-
łowę w porównaniu z placebo [650]. Nie przeprowadzono 
prospektywnych badań, ale metaanaliza dostępnych (słabych) 
danych wskazuje na nieco lepszą prewencję nawrotów AF 
w przypadku stosowania leków antyarytmicznych po ablacji 
przezcewnikowej [713]. Wielu pacjentów otrzymuje więc 
leki antyarytmiczne po ablacji przezcewnikowej (najczęściej 
amiodaron lub flekainid) [587] i wydaje się to rozsądnym 
rozwiązaniem u osób z nawrotami AF po ablacji. Rozsądne 
wydaje się również rozważanie farmakoterapii antyarytmicz-
nej u pacjentów, którzy wymagają dalszego leczenia w celu 
kontroli rytmu serca po ablacji przezcewnikowej, ale pożąda-
ne byłyby kontrolowane próby kliniczne w celu potwierdzenia 
zasadności takiego postępowania.

Tabela 19. Powikłania torakoskopowej chirurgii migotania  
przedsionków

Powikłanie
Częstość występowania 

[468, 815, 822, 826]

Konwersja do sternotomii 0–1,6%

Wszczepienie stymulatora 0–3,3%

Drenaż z powodu odmy opłucnej 0–3,3%

Tamponada serca 0–6,0%

Przemijający atak niedokrwiennya 0–3,0%
aCzęstość występowania bezobjawowej zatorowości mózgowej jest nieznana
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Łączenie ablacji cieśni trójdzielno-żylnej ze stosowaniem 
leków antyarytmicznych może prowadzić do poprawy kontroli 
rodzaju rytmu serca bez potrzeby ablacji w obrębie lewego 
przedsionka u pacjentów, u których w trakcie stosowania fle-
kainidu, propafenonu lub amiodaronu wystąpiło trzepotanie 
przedsionków indukowane lekami [834–836], choć długo-
terminowo problemem mogą być nawroty AF [837, 838].

12.2. 	ŁĄCZENIE FARMAKOTERAPII 
ANTYARYTMICZNEJ Z WSZCZEPIENIEM 
STYMULATORA

U wybranych pacjentów z zespołem chorego węzła 
zatokowego i szybką czynnością komór podczas napadów 
AF, wymagających kontroli rytmu serca, wszczepienie stymu-
latora nie tylko pozwala na optymalizację kontroli częstości 
rytmu komór, ale również może ułatwić kontrolę rytmu serca 
[711, 712]. Co więcej, jeżeli farmakoterapia antyarytmiczna 
prowadzi do dysfunkcji węzła zatokowego i bradykardii, 

to stymulacja umożliwia zwiększenie dawki leku antyaryt-
micznego. Takich strategii postępowania nigdy nie zbadano 
prospektywnie, a dostępne dane uzyskano w bardzo wyse-
lekcjonowanych populacjach [839, 840]. Niektórzy pacjenci 
z AF indukowanym przez bradykardię mogą odnosić korzyści 
z ablacji przezcewnikowej AF, która eliminuje potrzebę sto-
sowania leków antyarytmicznych i wszczepienia stymulatora 
[829, 830].

13.	Sytuacje szczególne
13.1. 	PACJENCI Z ZESPOŁEM KRUCHOŚCI 

I W PODESZŁYM WIEKU
Wielu pacjentów z AF trafia do lekarzy w starszym wieku 

(np. > 75 lub > 80 lat). Nie ma badań, które wskazywałyby, 
że zmniejszanie ryzyka sercowo-naczyniowego jest mniej 
efektywne u tych osób w podeszłym wieku. Przeciwnie, wiek 
jest jednym z najsilniejszych wskaźników predykcyjnych/ 

Rycina 20. Wybór leczenia w celu kontroli rytmu serca po niepowodzeniu początkowej terapii; AAD — lek antyarytmiczny; AF — migotanie 
przedsionków
aCelem ablacji przezcewnikowej powinna być izolacja żył płucnych (I A w przypadku napadowego AF, IIa B w przypadku przetrwałego lub długotrwale 
przetrwałego AF)
bChirurgiczne leczenie AF może polegać na izolacji żył płucnych (np. w przypadku napadowego AF) lub labiryntowaniu (np. w przypadku opornego na 
leczenie lub przetrwałego bądź długotrwale przetrwałego AF)
cTerapia hybrydowa polega na połączeniu AAD, ablacji przezcewnikowej i/lub chirurgicznego leczenia AF

Wybór dalszego leczenia w celu kontroli rytmu serca 
po niepowodzeniu początkowej terapii w celu zmniejszenia objawów AF

Niepowodzenie 
leczenia dronedaronem, 

�ekainidem, 
propafenonem 
lub sotalolem

Niepowodzenie
leczenia amiodaronem

Niepowodzenie
ablacji przezcewnikowej

Amiodaron
(I A)

Inny 
AAD (IIa)

Ponowna 
ablacja (I A/IIa B)a

Inny 
AAD (IIa)

Ablacja przezcewnikowa 
(I A/IIa B)a

Leczenie 
hybrydowe (IIa C)c

Wybór dokonany
przez pacjenta

Wybór dokonany przez pacjenta po zasięgnięciu opinii kardiogrupy (Heart Team) ds. leczenia AF

Kontrola częstości rytmu komór (I B)Chirurgiczne leczenie AF (IIa C)b Terapia hybrydowa (IIa C)c 

Wybór dokonany
przez pacjenta

Wybór dokonany
przez pacjenta
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Zalecenia dotyczące ablacji przezcewnikowej i chirurgicznego leczenia migotania przedsionków (AF)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien- 

nictwoc

Ablację przezcewnikową objawowego napadowego AF zaleca się w celu zmniejszenia objawów 
AF u pacjentów z objawowymi nawrotami AF podczas stosowania farmakoterapii antyarytmicznej 
(amiodaron, dronedaron, flekainid, propafenon, sotalol), którzy preferują dalsze leczenie w celu 
kontroli rytmu serca, jeżeli zabiegi te są wykonywane w doświadczonym ośrodku przez odpowiednio 
wyszkolonego elektrofizjologa

I A [585–587, 
713, 727]

Ablację typowego trzepotania przedsionków w celu zapobiegania nawrotom trzepotania należy 
rozważyć jako część zabiegu ablacji AF, jeżeli trzepotanie zostało udokumentowane lub wystąpiło 
podczas ablacji AF

IIa B [827]

Ablację przezcewnikową AF należy rozważyć jako leczenie pierwszego rzutu w celu zapobiegania 
nawrotom AF oraz w celu zmniejszenia objawów u wybranych pacjentów z objawowym napadowym 
AF jako postepowanie alternatywne w stosunku do farmakoterapii antyarytmicznej, biorąc pod  
uwagę wybór dokonany przez pacjenta, korzyści i ryzyko

IIa B [585]

Wszyscy pacjenci powinni zostać poddani doustnej terapii przeciwzakrzepowej przez co najmniej 
8 tygodni po ablacji przezcewnikowej (IIa B) lub chirurgicznej (IIa C)

IIa B C [727]

U pacjentów z grupy dużego ryzyka udaru mózgu leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania 
udarom należy kontynuować bezterminowo, nawet jeżeli przezcewnikowa lub chirurgiczna ablacja 
AF wydaje się skuteczna

IIa C

Jeżeli planuje się przezcewnikową ablację AF, należy rozważyć kontynuowanie doustnego leczenia 
przeciwzakrzepowego za pomocą VKA (IIa B) lub NOAC (IIa C) z utrzymaniem skutecznej  
antykoagulacji podczas zabiegu

IIb B C [760, 768]

Celem ablacji przezcewnikowej powinna być izolacja żył płucnych za pomocą ablacji prądem  
o wysokiej częstotliwości lub krioablacji

IIa B [585, 715, 
716, 734, 735]

Należy rozważyć ablację AF u objawowych pacjentów z AF i niewydolnością serca ze zmniejszoną 
frakcją wyrzutową w celu redukcji objawów i poprawy czynności serca, jeżeli podejrzewa się  
kardiomiopatię tachyarytmiczną 

IIa C [185, 
226–228, 720, 
777–779, 828]

Należy rozważyć ablację AF jako strategię pozwalającą uniknąć wszczepienia stymulatora  
u pacjentów z bradykardią związaną z AF

IIa C [829, 830]

Należy rozważyć ablację przezcewnikową lub chirurgiczną u pacjentów z objawowym przetrwałym 
lub długotrwale przetrwałym AF opornym na farmakoterapię antyarytmiczną w celu zmniejszenia 
objawów, biorąc pod uwagę wybór dokonany przez pacjenta, korzyści i ryzyko, a także uzyskując 
poparcie kardiogrupy (Heart Team) ds. leczenia AF

IIa C [468, 735, 
777, 831, 832, 

1040]

Operację minimalnie inwazyjną z nasierdziową izolacją żył płucnych należy rozważyć u pacjentów 
z objawowym AF, jeśli ablacja przezcewnikowa zawiodła. Decyzje dotyczące takich pacjentów  
powinny zostać poparte przez kardiogrupę (Heart Team) ds. leczenia AF

IIa B [468, 812, 
819, 823]

Operacja labiryntowania, najlepiej z dostępu minimalnie inwazyjnego, wykonywana w doświadczo-
nym ośrodku przez odpowiednio wyszkolonego operatora, powinna być rozważana przez kardio
grupę (Heart Team) ds. leczenia AF jako metoda terapii pacjentów z objawowym, opornym  
na leczenie przetrwałym AF lub AF po ablacji w celu zmniejszenia objawów

IIa C [808, 832]

Operacja labiryntowania, najlepiej obejmująca oba przedsionki, powinna być rozważana w celu 
zmniejszenia objawów przypisywanych AF u pacjentów poddawanych operacji kardiochirurgicznej, 
z uwzględnieniem dodatkowego ryzyka zabiegowego i korzyści z leczenia w celu kontroli rytmu serca

IIa A [461, 466, 
790, 791, 796, 

797]

Jednoczesną operację labiryntowania obejmującą oba przedsionki lub izolację żył płucnych można 
rozważyć u pacjentów z bezobjawowym AF poddawanych operacji kardiochirurgicznej

IIb C [796, 797, 
833]

NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy niebędący antagonistą witaminy K; VKA — antagonista witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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/czynników ryzyka udaru niedokrwiennego w AF [382]. 
Uzyskano dobre dane przemawiające za celowością stoso-
wania leków przeciwzakrzepowych u starszych pacjentów, 
pochodzące z badania Birmingham Atrial Fibrillation of the 
Aged (BAFTA) [362] prób klinicznych z użyciem NOAC [39] 
oraz analiz przeprowadzonych u starszych Amerykanów (Me-
dicare) [396]. Pacjenci w podeszłym wieku z AF są bardziej 
zagrożeni udarem mózgu, a wiec prawdopodobieństwo ko-
rzyści z OAC jest u nich większe niż u młodszych pacjentów 
[841], a mimo to OAC jest wciąż niedostatecznie wykorzy-
stywane u osób w podeszłym wieku [220, 842]. Mimo że 
w odniesieniu do innych metod leczenia stosowanych w AF 
uzyskano mniej dowodów, to dostępne dane przemawiają 
za stosowaniem dostępnych interwencji wykorzystywanych 
do kontroli częstości rytmu komór i rytmu serca, włącznie ze 
stymulatorami i ablacją przezcewnikową, bez uzasadnienia 
różnicowania leczenia zależnie od wieku. U poszczególnych 
pacjentów w starszym wieku mogą występować liczne choro-
by współistniejące, w tym otępienie, tendencja do upadków, 
CKD, niedokrwistość, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca oraz 
dysfunkcja poznawcza. Takie stany mogą ograniczać jakość 
życia bardziej niż objawy związane z AF. Zaburzenie czynności 
nerek i wątroby oraz mnogość jednocześnie stosowanych 
leków powodują, że interakcje lekowe i działania niepożą-
dane leków stają się bardziej prawdopodobne. Zintegrowane 
leczenie AF oraz uważne dostosowywanie dawek leków mogą 
się przyczynić do ograniczenia powikłań leczenia AF u takich 
pacjentów [843].

13.2. 	DZIEDZICZNE KARDIOMIOPATIE, 
KANAŁOPATIE I DROGI DODATKOWE

Kilka dziedzicznych chorób serca wiąże się z wystę-
powaniem AF o wczesnym początku (tab. 20). Leczenie 
podstawowej choroby serca odgrywa ważną rolę w leczeniu 
AF u tych młodych pacjentów (parz również wytyczne ESC 
dotyczące nagłego zgonu sercowego [844] i kardiomiopatii 
przerostowej [845]).

13.2.1. Zespół Wolffa-Parkinsona-White’a
Pacjenci z preekscytacją i AF są narażeni na szybkie prze-

wodzenie drogą dodatkową, mogące być przyczyną szybkiej 
czynności komór, a nawet migotania komór i nagłego zgonu. 
U pacjentów z AF, u których stwierdzono obecność drogi do-
datkowej przewodzącej w kierunku do komór, zaleca się abla-
cję przezcewnikową drogi dodatkowej [869, 870]. Zabieg ten 
jest bezpieczny, skuteczny i może być rozważany jako profilak-
tyczna strategia leczenia [871, 872]. U pacjentów z AF, którzy 
przeżyli incydent nagłego zatrzymania krążenia, w przypadku 
stwierdzenia obecność drogi dodatkowej zaleca się jej pilną 
ablację przezcewnikową [869]. Udokumentowany krótki od-
stęp RR (< 250 ms) podczas samoistnego lub wywołanego AF, 
wynikający z preekscytacji, jest jednym z wskaźników ryzyka 
nagłego zgonu w zespole Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW), 
podobnie jak objawowy częstoskurcz w wywiadach, obecność 

licznych dróg dodatkowych oraz anomalia Ebsteina. W celu 
doraźnego zwolnienia czynności komór można stosować 
dożylnie prokainamid, propafenon lub ajmalinę [873, 874], 
natomiast digoksyna, werapamil i diltiazem są przeciwwska-
zane [875]. Amiodaron podawany dożylnie powinien być 
stosowany ostrożnie ze względu na kazuistyczne doniesienia 
o występowaniu przyspieszonych rytmów komorowych i mi-
gotania komór u pacjentów z preekscytacją i AF, u których 
zastosowano dożylny wlew amiodaronu [876].

13.2.2. Kardiomiopatia przerostowa
Migotanie przedsionków jest najczęstszą arytmią u pa-

cjentów z kardiomiopatią przerostową, występującą u ok. 
1/4 tych chorych [877]. Dane obserwacyjne wskazują na 
duże ryzyko udaru mózgu u pacjentów z kardiomiopatią 
przerostową i AF, co potwierdza potrzebę stosowania OAC 
[878]. Mimo że doświadczenie z VKA jest większe, to nie ma 
danych, które wskazywałyby, że u tych pacjentów nie można 
stosować NOAC [845]. Przeprowadzono stosunkowo niewiele 
badań dotyczących stosowania leków w celu kontroli częstości 
rytmu komór lub rytmu serca u pacjentów z kardiomiopatią 
przerostową. Beta-adrenolityki oraz diltiazem lub werapamil 
wydają się rozsądnymi lekami w celu kontroli częstości rytmu 
komór u tych pacjentów. Jeżeli nie ma istotnego zawężenia 
drogi odpływu lewej komory, to można również stosować 
digoksynę — oddzielnie lub w połączeniu z beta-adreno-
litykami [845]. Amiodaron wydaje się bezpiecznym lekiem 
antyarytmicznym u pacjentów z kardiomiopatią przerostową 
i AF [879], a eksperci są zdania, że dizopiramid może być 
korzystny u pacjentów z zawężeniem drogi odpływu. Ablacja 
AF skutecznie ogranicza objawowe nawroty AF [880–884]. 
Chirurgiczne leczenie AF może być właściwe u pacjentów 
z kardiomiopatią przerostową, którzy są poddawani operacji 
(np. z powodu zawężenia drogi odpływu lewej komory lub 
operacji zastawki mitralnej), ale doświadczenie jest ograni-
czone.

13.2.3. Kanałopatie i arytmogenna kardiomiopatia 
prawej komory

Wiele kanałopatii i dziedzicznych kardiomiopatii wiąże 
się z AF. Częstość występowania AF u pacjentów z zespołem 
wydłużonego odstępu QT lub zespołem Brugadów wynosi 
5–20%, a u pacjentów z zespołem krótkiego odstępu QT 
— nawet 70% (tab. 20) [853, 856–858]. Penetracja fenotypu 
choroby, włącznie z występowaniem AF, jest zmienna [61, 
852, 885, 886]. Wykazano, że prawdopodobnymi mecha-
nizmami leżącymi u podłoża występowania AF w przebiegu 
tych chorób są zarówno skrócenie, jak i wydłużenie potencjału 
czynnościowego w przedsionkach. Wydaje się rozsądnym 
rozważanie zastosowania tych leków antyarytmicznych, które 
korygują przypuszczalny defekt kanałów jonowych u pacjen-
tów z dziedzicznymi kardiomiopatiami i AF (np. lek blokujący 
kanały sodowe w zespole wydłużonego odstępu QT typu 
3 [852] lub chinidyna w zespole Brugadów [887]). Co jesz-
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cze ważniejsze, wystąpienie nowego AF u młodej, poza tym 
zdrowej osoby powinno skłaniać do uważnego poszukiwania 
takich dziedzicznych stanów, a ocena powinna obejmować 
wywiady kliniczne i rodzinne, ocenę fenotypu w EKG oraz 
echokardiografię i/lub inne badania obrazowe serca.

Defekty jednogenowe odpowiadają za arytmię tylko 
u 3–5% wszystkich pacjentów z AF, nawet w młodszych 
populacjach [846, 848, 888–890]. Co więcej, nie ma jedno-
znacznego związku między wykrytymi mutacjami a poszcze-
gólnymi wynikami leczenia lub potrzebami terapeutycznymi. 
Z tego powodu nie zaleca się badań genetycznych w ogólnej 
populacji pacjentów z AF [77]. W innych wytycznych opisano 
wskazania do badań genetycznych u pacjentów z dziedzicz-
nymi chorobami arytmogennymi [844, 891].

13.3. 	UPRAWIANIE SPORTU A MIGOTANIE 
PRZEDSIONKÓW

Aktywność fizyczna poprawia stan zdrowia układu 
sercowo-naczyniowego, co prowadzi do mniejszego ryzyka 
AF [898]. Aktywność fizyczna jest więc jedną z podstaw 
zapobiegania AF. Intensywne uprawianie sportu, zwłaszcza 
wytrzymałościowego (> 1500 h uprawiania sportów wytrzy-
małościowych) [899], zwiększa ryzyko AF w późniejszym 

okresie życia [900–902], co prawdopodobnie zależy od zmian 
napięcia układu autonomicznego, obciążenia objętościo-
wego podczas wysiłku, przerostu przedsionka, a także jego 
powiększenia [903, 904]. Prowadzi to do zależności między 
aktywnością fizyczną a zapadalnością na AF, która ma kształt 
krzywej U [214, 898, 902, 905, 906]. Zmniejszenie obciążeń 
treningowych może ograniczać występowanie AF w modelach 
[904] i zmniejsza komorowe zaburzenia rytmu u sportowców 
[907], ale rola takiego postępowania w odniesieniu do wy-
stępowania AF u sportowców jest nieznana. Postępowanie 
u sportowców z AF jest podobne do postępowania w populacji 
ogólnej, ale wymaga uwzględnienia kilku szczególnych kwestii. 
Potrzeba leczenia przeciwzakrzepowego zależy od klinicznych 
czynników ryzyka. Pacjenci otrzymujący OAC powinni unikać 
sportów wiążących się z bezpośrednim kontaktem fizycznym 
lub ryzykiem urazów. Beta-adrenolityki nie są dobrze tolerowa-
ne, a czasami są zabronione, natomiast digoksyna, werapamil 
i diltiazem często nie działają wystarczająco silnie, aby zwolnić 
częstość rytmu komór w obrębie AF podczas wysiłku. Wyniki 
ablacji przezcewnikowej AF u sportowców są prawdopodob-
nie podobne jak u niesportowców [908, 909], ale potrzeba 
więcej danych. Stosowano również strategię „leku w kieszeni” 
(pill in the pocket) [620]. Po przyjęciu flekainidu lub propafe-

Tabela 20. Dziedziczne kardiomiopatie, kanałopatie i drogi dodatkowe związane z migotaniem przedsionków (AF)

Zespół kliniczny Geny Zmiany czynnościowe
Częstość występowa-

nia AF

Piśmien- 

nictwo

Zespół wydłużonego odstępu QT KCNQ1
KCNH2
SCN5A
ANK2
Inne

IKs Ø
IKr Ø
INa ≠
INa, K Ø
Różne efekty

5–10% [846–850]

Zespół Brugadów SCN5A
GPDIL
SCN1B
CACNA1C
CACNB2b
Inne

INa Ø
INa Ø
INa Ø
ICa Ø
ICa Ø
Inne

10–20% [851–855]

Zespół krótkiego odstępu QT KCNQ1
KCNH2
KCNJ2
CACNA1C
CACNB2b

IKs ≠
IKr ≠
IKI ≠
ICa Ø
ICa Ø

Do 70% [853, 
856–858]

Katecholaminergiczny  
częstoskurcz komorowy

RYR2
CASQ2

Nieprawidłowe uwalnianie 
jonów Ca2+ z retikulum 
sarkoplazmatycznego

Zmienna, ale AF występuje 
często

[859–861]

Kardiomiopatia przerostowa Geny białek sarkomerów 5–15% [862–864]

Zespół Wolffa-Parkinsona-White’a PRKAG Zmienna [865]

Zespół Holt-Orama TBX5 Zmienna [866]

Arytmogenna kardiomiopatia 
prawej komory

Kilka genów białek de-
smosomów, nieznane loci 
genowe

Zmniejszenie mechanicz-
nych kontaktów komórka– 
–komórka

> 40% u pacjentów z czę-
stoskurczem komorowym

[867, 868]
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nonu w ramach tej strategii pacjenci powinni powstrzymywać 
się od uprawiania sportu, dopóki utrzymuje się AF, a także do 
momentu upłynięcia dwóch czasów półtrwania przyjętego leku 
antyarytmicznego. U sportowców otrzymujących leki bloku-
jące kanał sodowy można rozważać profilaktyczną ablację 
obwodu trzepotania przedsionków [910].

13.4. 	CIĄŻA
Migotanie przedsionków u kobiet w ciąży jest rzadkie 

i zwykle związane z uprzednio występującą chorobą serca. 
Wiąże się ono ze wzrostem częstości występowania powikłań 
u matki i płodu [911, 912]. Lepsze leczenie wrodzonych wad 
serca prawdopodobnie spowoduje w przyszłości zwiększenie 
częstości występowania AF podczas ciąży [913]. Ciężarne z AF 
powinny być traktowane jako pacjentki obciążone dużym 
ryzykiem i leczone przez ściśle współpracujących ze sobą 
kardiologów, położników i neonatologów.

13.4.1. Kontrola częstości rytmu komór
Ze względu na brak szczegółowych danych beta-adreno-

lityki, werapamil, diltiazem i digoksyna należą do kategorii C 
w klasyfikacji bezpieczeństwa stosowania leków w ciąży 

według FDA (korzyści mogą przeważać na ryzykiem), z wyjąt-
kiem atenololu, który należy do kategorii D (dowody ryzyka). 
Leki te należy stosować w jak najmniejszej dawce i przez jak 
najkrótszy czas. Żaden z nich nie jest teratogenny, ale łatwo 
przechodzą one przez łożysko [914]. Beta-adrenolityki są czę-
sto stosowane u kobiet w ciąży z chorobami układu sercowo-
-naczyniowego (np. w leczeniu nadciśnienia indukowanego 
ciążą i stanu przedrzucawkowego), ale ich podawanie może 
się wiązać z zahamowaniem wewnątrzmacicznego wzrostu 
płodu [915] i w związku z tym zaleca się ultrasonograficzne 
monitorowanie rozwoju płodu po upływie 20 tygodni ciąży. 
Uważa się, że stosowanie digoksyny w leczeniu zaburzeń 
rytmu serca u matki i płodu jest bezpieczne [916]. Nie ma 
wystarczających danych odnoszących się do werapamilu 
i diltiazemu, a więc zaleca się kontrolę częstości rytmu komór 
za pomocą beta-adrenolityków i/lub digoksyny [917]. Jeżeli 
chodzi o karmienie piersią, to wszystkie leki wykorzystywane 
do kontroli częstości rytmu komór przechodzą do mleka mat-
ki, ale stężenie beta-adrenolityków, digoksyny i werapamilu 
w mleku jest zbyt małe, aby można je było uznać za szkodliwe. 
Diltiazem osiąga duże stężenie w mleku matki i należy go 
traktować jako lek drugiego rzutu [918].

Zalecenia dotyczące dziedzicznych kardiomiopatii

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Zespół WPW

Zaleca się ablację przezcewnikową drogi dodatkowej w celu zapobiegania nagłym zgonom sercowym 
u pacjentów z zespołem WPW i AF z szybkim przewodzeniem drogą dodatkową

I B [892–894]

U pacjentów z zespołem WPW, którzy przebyli incydent nagłego zatrzymania krążenia, zaleca się  
niezwłoczną ablację drogi dodatkowej

I C [869]

U bezobjawowych pacjentów z jawną preekscytacją i AF należy rozważyć ablację drogi dodatkowej  
po przeprowadzeniu starannej analizy przypadku

IIa B [872, 892]

Kardiomiopatia przerostowa

U pacjentów z HCM, u których wystąpiło AF, zaleca się dożywotnie doustne leczenie przeciwzakrzepowe 
w celu zapobiegania udarom mózgu

I B [878]

U pacjentów z HCM i objawowym nowym AF zaleca się przywrócenie rytmu zatokowego poprzez  
kardiowersję elektryczną lub farmakologiczną w celu zmniejszenia objawów

I B [845]

U hemodynamicznie stabilnych pacjentów z HCM i AF zaleca się kontrolę częstości rytmu komór  
za pomocą beta-adrenolityków i diltiazemu/werapamilu

I C [845]

U pacjentów z HCM i AF należy rozważyć leczenie zawężenia drogi odpływu z lewej komory w celu 
zmniejszenia objawów

IIa B [896]

U pacjentów z HCM i nawracającym objawowym AF należy rozważyć stosowania amiodaronu w celu 
uzyskania kontroli rytmu serca i utrzymania rytmu zatokowego

IIa C [845, 897]

Dziedziczne kardiomiopatie i kanałopatie

U pacjentów z AF i podejrzeniem dziedzicznej kardiomiopatii lub kanałopatii na podstawie wywiadów 
klinicznych, wywiadów rodzinnych lub fenotypu elektrokardiograficznego należy rozważyć ukierunkowane 
badania genetyczne

IIa A [852]

AF — migotanie przedsionków; HCM — kardiomiopatia przerostowa; WPW — Wolffa-Parkinsona-White’a
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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13.4.2. Kontrola rytmu serca
Leczenie w celu kontroli rytmu serca u kobiet w ciąży 

z AF opisywano wyłącznie w doniesieniach kazuistycznych. 
Stosowanie amiodaronu wiąże się z poważnymi działaniami 
niepożądanymi u płodu i należy je rozważać tylko w stanach 
nagłych [919]. Zarówno flekainid, jak i sotalol można wykorzy-
stywać do konwersji arytmii u płodu bez poważnych działań 
niepożądanych [920], a więc prawdopodobnie leki te będą 
bezpieczne w leczeniu objawowego AF u matki. Kardiowersja 
elektryczna może skutecznie przywracać rytm zatokowy, gdy 
tachyarytmia jest przyczyną niestabilności hemodynamicznej, 
z małą częstością występowania niepożądanych wyników 
leczenia — zarówno u matki, jak i płodu [921]. Biorąc jednak 
pod uwagę dystres płodu, kardiowersję elektryczną należy 
wykonywać tylko w warunkach, w których możliwe jest mo-
nitorowanie płodu oraz wykonanie cięcia cesarskiego w trybie 
nagłym. Podobnie jak w przypadku innych stanów nagłych 
podczas ciąży, pacjentkom należy podawać tlen w stężeniu 

100%. Należy wcześnie uzyskać dostęp dożylny, a ponadto 
matka powinna leżeć na lewym boku w celu poprawy po-
wrotu żylnego [922].

13.4.3. Leczenie przeciwzakrzepowe
Antagonistów witaminy K należy unikać w I trymestrze ze 

względu na ich działanie teratogenne, a także 2–4 tygodnie 
przed porodem w celu uniknięcia krwawienia u płodu. He-
paryny drobnocząsteczkowe są bezpiecznymi alternatywnymi 
lekami, ponieważ nie przechodzą przez łożysko [923]. W III 
trymestrze zaleca się częste badania laboratoryjne w celu 
oceny adekwatności antykoagulacji (np. co 10–14 dni) 
oraz odpowiednie modyfikowanie dawek leków, ponieważ 
u niektórych kobiet w celu utrzymania odpowiedniego 
efektu przeciwzakrzepowego konieczne mogą być duże 
dawki zarówno VKA, jak i heparyny. U kobiet w ciąży z AF 
i mechaniczną protezą zastawkową, które po konsultacji 

Zalecenia dotyczące aktywności fizycznej u pacjentów  
z migotaniem przedsionków (AF)

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Umiarkowana systematyczna 
aktywność fizyczna jest zale-
cana w celu zapobiegania AF, 
natomiast sportowców należy 
informować, że długotrwałe 
intensywne uprawianie sportu 
może sprzyjać AF

I A [214, 898, 
900–902, 
905, 906]

W celu zapobiegania nawro-
tom AF u sportowców należy 
rozważyć ablację AF

IIa B [908, 909]

U każdego sportowca z AF 
należy oceniać częstość rytmu 
komór podczas aktywności fi-
zycznej (na podstawie objawów 
klinicznych i/lub monitorowa-
nia) i stosować odpowiednio 
dobrane leczenie w celu kontro-
li częstości rytmu komór 

IIa C

Po przyjęciu flekainidu lub 
propafenonu w ramach strate-
gii „leku w kieszeni” pacjenci 
powinni powstrzymywać się 
od uprawiania sportu, dopóki 
utrzymuje się AF, a także do 
momentu upłynięcia dwóch 
czasów półtrwania przyjętego 
leku antyarytmicznego

IIa C [620]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia

Zalecenia dotyczące postępowania u kobiet w ciąży

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Kardiowersję elektryczną 
można wykonywać bezpiecznie 
we wszystkich stadiach ciąży 
i zaleca się ją u pacjentek nie-
stabilnych hemodynamicznie 
z powodu AF, a także zawsze 
wtedy, gdy uważa się, że dal-
sze utrzymywanie się AF wiąże 
się z dużym ryzykiem dla matki 
lub płodu

I C

U ciężarnych pacjentek 
z AF z grupy ryzyka udaru 
mózgu zaleca się leczenie 
przeciwzakrzepowe. W celu 
zminimalizowania ryzyka 
teratogenności i krwawienia 
wewnątrzmacicznego zaleca 
się stosowanie heparyny w in-
dywidualnie dobieranej dawce 
w ciągu pierwszego trymestru 
ciąży oraz w ciągu 2–4 tygodni 
przed porodem. W pozostałych 
okresach ciąży można stoso-
wać antagonistów witaminy K 
lub heparynę

I B [923]

Należy unikać stosowania 
NOAC podczas ciąży oraz 
u kobiet planujących ciążę

III (szko-
dliwość)

C

AF — migotanie przedsionków; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy 
niebędący antagonistą witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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z zespołem opiekujących się nimi specjalistów decydują się 
na przerwanie leczenia za pomocą VKA między 6. a 12. ty-
godniem ciąży, należy stosować heparynę niefrakcjonowaną 
we wlewie ciągłym w indywidualnie dostosowywanej dawce 
(tj. pod kontrolą APTT) lub heparynę drobnocząsteczkową 
podskórnie w dostosowywanej modyfikowanej dawce (tj. pod 
kontrolą aktywności anty-Xa). Ponieważ dostępne są jedynie 
ograniczone dane na temat teratogenności NOAC, należy 
unikać stosowania tych leków podczas ciąży.

13.5. 	MIGOTANIE PRZEDSIONKÓW W OKRESIE 
POOPERACYJNYM

Migotanie przedsionków jest częste po operacjach serca 
(występuje u 15–45% pacjentów) [924–926] i wiąże się z wy-
dłużeniem pobytu w szpitalu, większą częstością występowa-
nia powikłań oraz większą śmiertelnością [927]. W okresie 
pooperacyjnym AF nierzadko występuje po innych dużych 
operacjach, zwłaszcza u pacjentów w podeszłym wieku. Pod-
stawą leczenia AF w tym okresie są głównie badania dotyczące 
pacjentów poddawanych operacjom kardiochirurgicznym, 
natomiast znacznie mniej dowodów uzyskano w odniesieniu 
do operacji innych niż kardiochirurgiczne.

13.5.1. Prewencja migotania przedsionków 
w okresie pooperacyjnym

Beta-adrenolityki zmniejszają częstość występowania AF 
i częstoskurczu nadkomorowego w okresie pooperacyjnym, 
choć w przeglądzie systematycznym opublikowanych badań 
stwierdzono dużą niejednorodność i umiarkowane ryzyko 
błędu oszacowania wyników leczenia. Najczęściej oceniano 
propranolol, którego stosowanie wiązało się z występowaniem 
AF u 16,3% pacjentów w grupie leczonej w porównaniu 
z 31,7% w grupie kontrolnej [925]. W większości z tych badań 
beta-adrenolityki podawano w okresie pooperacyjnym, a za 
takim schematem ich stosowania przemawia również niedaw-
na metaanaliza [928]. W kilku metaanalizach stwierdzono, że 
amiodaron zmniejszał częstość występowania AF w okresie 
pooperacyjnym w porównaniu z beta-adrenolitykiem, a także 
skracał czas pobytu pacjentów w szpitalu [925, 929–931].

Mimo początkowych doniesień z metaanaliz [689, 932, 
933] przedoperacyjne leczenie statyną nie zapobiegało AF 
w okresie pooperacyjnym w prospektywnej, kontrolowa-
nej próbie klinicznej [934]. Inne metody leczenia również 
oceniano w małych próbach klinicznych generujących 
nowe hipotezy badawcze, ale nie wykazano jednoznacznie 
ich korzystnych efektów. Do ocenianych metod należało 
stosowanie magnezu [925, 935, 936], wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych z grupy omega-3 [937–945], kolchicyny 
[946] i glikokortykosteroidów [947, 948], a także wycięcie 
tylnej części osierdzia [949]. Pooperacyjna stymulacja dwu-
przedsionkowa narzuconym szybkim rytmem (overdrive) nie 
znalazła powszechnego zastosowania mimo pewnych danych 
wskazujących na jej profilaktyczny efekt [925, 950].

13.5.2. Leczenie przeciwzakrzepowe
Migotanie przedsionków w okresie pooperacyjnym wią-

że się ze zwiększonym ryzykiem wczesnego udaru mózgu, 
chorobowości, a także umieralności w 30-dniowej obserwacji 
[927, 951, 952]. Długoterminowo u pacjentów z epizodem 
AF w okresie pooperacyjnym stwierdza się 2-krotny wzrost 
umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz znacz-
nie zwiększone ryzyko AF i udaru niedokrwiennego w przy-
szłości w porównaniu z pacjentami, u których po operacji 
utrzymywał się rytm zatokowy [952–958]. Doustne leczenie 
przeciwzakrzepowe w momencie wypisania ze szpitala wią-
zało się w odległej obserwacji ze zmniejszeniem umieralności 
u pacjentów z AF w okresie pooperacyjnym [959], choć nie 
ma dowodów z kontrolowanych prób klinicznych. Potrzebne 
są dobrej jakości dane w celu ustalenia, czy długotermino-
we leczenie przeciwzakrzepowe może zapobiegać udarom 
mózgu u pacjentów z AF w okresie pooperacyjnym z grupy 
dużego ryzyka udaru [368, 386], a także oceny, czy krótkie 
epizody AF w okresie pooperacyjnym (np. < 48 h) wiążą się 
z podobnym ryzykiem jak dłuższe epizody [960]. Ustalając 
wskazania do OAC oraz moment jego rozpoczęcia u pacjen-
tów z AF w okresie pooperacyjnym, należy brać pod uwagę 
ryzyko krwawienia po operacji.

13.5.3. Leczenie w celu kontroli rytmu serca 
u pacjentów z migotaniem przedsionków  
w okresie pooperacyjnym

U pacjentów w niestabilnym stanie hemodynamicznym 
zaleca się kardiowersję i rozważenie zastosowania leków 
antyarytmicznych. Amiodaron i wernakalant były skuteczne 
jako leki wywołujące konwersję pooperacyjnego AF do rytmu 
zatokowego [603, 950, 961]. W niedawnej średniej wielkości 
próbie klinicznej, w której pacjentów z AF w okresie poope-
racyjnym przypisywano losowo do stosowania amiodaronu 
w celu kontroli rytmu serca lub kontroli częstości rytmu komór 
w obrębie AF, nie stwierdzono różnic w zakresie częstości 
hospitalizacji w 60-dniowej obserwacji [962], co potwierdza, 
że również w przypadku AF w okresie pooperacyjnym celem 
kontroli rytmu serca powinno być zmniejszenie objawów 
związanych z AF. U pacjentów bez objawów lub z możliwymi 
do zaakceptowania objawami rozsądnym podejściem jest 
kontrola częstości rytmu komór w obrębie AF lub odroczona 
kardiowersja poprzedzona leczeniem przeciwzakrzepowym.

13.6. 	TACHYARYTMIE PRZEDSIONKOWE 
U DOROSŁYCH PACJENTÓW Z WRODZONĄ 
WADĄ SERCA

Tachyarytmie przedsionkowe (AF, trzepotanie przedsion-
ków, częstoskurcze przedsionkowe) często występują późno 
po chirurgicznej naprawie wrodzonych wad serca i są obser-
wowane u 15–40% dorosłych pacjentów z wrodzoną wadą 
serca. Wiążą się one z niewydolnością serca, omdleniami, 
incydentami zakrzepowo-zatorowymi oraz nagłymi zgonami 
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[963–967]. Substrat patofizjologiczny jest złożony i związa-
ny z przerostem, włóknieniem, hipoksemią, przewlekłym 
przeciążeniem hemodynamicznym oraz bliznami i łatami 
chirurgicznymi. Ponadto związane z wadą pierwotne niepra-
widłowości szlaków bodźcoprzewodzących mogą prowadzić 
do nawrotnych tachyarytmii przedsionkowych i komorowych, 
bloku przedsionkowo-komorowego oraz dysfunkcji węzła 
zatokowego [963]. Częstoskurcz spowodowany makroobwo-
dem re-entry w obrębie przedsionka lub atypowe trzepotanie 
przedsionków można obserwować po niemal każdym zabiegu 
chirurgicznym wiążącym się z przecięciem mięśnia przedsion-
ka lub zastosowaniem łaty w obrębie przedsionka.

13.6.1. Ogólne zasady leczenia tachyarytmii 
przedsionkowych u dorosłych pacjentów 
z wrodzoną wadą serca

Podejmując decyzje dotyczące długoterminowego lecze-
nia przeciwzakrzepowego u dorosłych pacjentów z wrodzoną 
wadą serca oraz AF, należy się kierować obecnością konwen-
cjonalnych czynników ryzyka udaru mózgu. Ponadto leczenie 
przeciwzakrzepowe u dorosłych pacjentów z wrodzoną wadą 
serca, u których występują tachyarytmie przedsionkowe, 
należy rozważać w przypadku przebytej wewnątrzsercowej 
operacji naprawczej, występowania sinicy, stanu po leczeniu 
paliatywnym z wytworzeniem krążenia typu Fontana, a także 
systemowej prawej komory [968]. Można stosować beta-
-adrenolityki, werapamil, diltiazem oraz naparstnicę. Należy 
unikać bradykardii i nadmiernego spadku ciśnienia tętniczego.

Leki hamujące kanały sodowe wygaszają w przybliżeniu 
połowę arytmii przedsionkowych u pacjentów z krążeniem 

typu Fontana [969]. Amiodaron jest bardziej skuteczny, ale 
długoterminowe stosowanie tego leku antyarytmicznego 
wiąże się z dużym ryzykiem pozasercowych działań niepo-
żądanych w tej stosunkowo młodej populacji. Skrzepliny 
wewnątrzsercowe są częste u dorosłych pacjentów z wro-
dzoną wadą serca, u których wykonuje się kardiowersję AF, 
ale występują również u osób z częstoskurczami przedsion-
kowymi lub trzepotaniem przedsionków [970]. W związku 
z tym przed planowaną kardiowersją należy rozważyć 
zarówno TEE, jak i leczenie przeciwzakrzepowe przez kilka 
tygodni [964]. Ablacja RF może być dobrym rozwiązaniem 
u objawowych dorosłych pacjentów z wrodzoną wadą serca, 
u których występują tachyarytmie przedsionkowe, a zwłasz-
cza u pacjentów z trzepotaniem przedsionków i innymi 
częstoskurczami spowodowanymi makroobwodem re-entry. 
Interwencje powinny wykonywać wyspecjalizowane zespoły 
w odpowiednio wykwalifikowanych ośrodkach.

13.6.2. Tachyarytmie przedsionkowe a ubytek 
przegrody międzyprzedsionkowej

Trzepotanie i migotanie przedsionków występuje u 14– 
–22% osób dorosłych z niezoperowanym ubytkiem przegro-
dy przedsionkowej, zwłaszcza u starszych pacjentów [971], 
i może prowadzić do niewydolności serca [972]. Wczesna 
operacja naprawcza może zmniejszyć ryzyko AF, ale go nie 
eliminuje [973]. Do występowania tych arytmii mogą się przy-
czyniać przeciążenie objętościowe obu przedsionków [974], 
nadciśnienie płucne [975] oraz być może arytmogenny wpływ 
wszytych łat [976]. Decyzje dotyczące leczenia przeciwza-
krzepowego należy podejmować na podstawie obecności 

Zalecenia dotyczące zapobiegania migotaniu przedsionków (AF) w okresie pooperacyjnym

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

W celu zapobiegania AF po operacji kardiochirurgicznej zaleca się doustne podawanie beta-adrenolityku 
w okresie okołooperacyjnym

I B [925, 928]

W przypadku pooperacyjnego AF z niestabilnością hemodynamiczną zaleca się przywrócenie rytmu zato-
kowego poprzez kardiowersję elektryczną lub za pomocą leków antyarytmicznych

I C

U pacjentów z AF po operacji kardiochirurgicznej z grupy ryzyka udaru mózgu należy rozważyć długoter-
minowe leczenie przeciwzakrzepowe, biorąc pod uwagę indywidualne ryzyko udaru i krwawienia

IIa B [368, 386]

W przypadku objawowych pacjentów z AF po operacji kardiochirurgicznej należy rozważyć leki antyaryt-
miczne w celu podjęcia próby przywrócenia rytmu zatokowego

IIa C

W celu zapobiegania AF po operacji kardiochirurgicznej należy rozważyć podawanie amiodaronu w okre-
sie okołooperacyjnym

IIa A [905]

Początkowe postępowanie w przypadku bezobjawowego AF w okresie pooperacyjnym powinno obejmo-
wać kontrolę częstości rytmu komór i leczenie przeciwzakrzepowe

IIa B [962]

Można rozważyć dożylne podanie wernakalantu w celu kardiowersji AF w okresie pooperacyjnym u pa-
cjentów bez ciężkiej niewydolności serca, hipotensji czy ciężkiej strukturalnej choroby serca (zwłaszcza 
stenozy aortalnej)

IIb B [603]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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czynników ryzyka udaru mózgu. U pacjentów z wywiadami 
napadowego lub przetrwałego AF można rozważyć chirurgicz-
ne leczenie AF w momencie chirurgicznego zamykania ubytku 
przegrody międzyprzedsionkowej albo ablację przezcewni-
kową w momencie jego interwencyjnego zamykania. Ablacja 
przezcewnikowa późnych tachyarytmii przedsionkowych była 
skuteczna w małych kohortach pacjentów po chirurgicznej 
naprawie ubytku przegrody międzyprzedsionkowej [977].

13.6.3. Tachyarytmie przedsionkowe po operacji 
z wytworzeniem krążenia typu Fontana

Tachyarytmie przedsionkowe występują nawet u 40% 
pacjentów z krążeniem typu Fontana i mogą się manifestować 
jako trzepotanie przedsionków, pierwotny częstoskurcz przed-
sionkowy, AF oraz przyspieszony rytm węzłowy lub częstoskurcz 
węzłowy [978], z dysfunkcją węzła zatokowo-przedsionkowego 
lub bez niej [979]. W długoterminowej obserwacji większe praw-
dopodobieństwo występowania tachyarytmii przedsionkowych 
dotyczy pacjentów z zespoleniami przedsionkowo-płucnymi 
(być może z powodu większej objętości przedsionka i prze-
ciążenia ciśnieniowego) [980]. Tachyarytmie przedsionkowe 
mogą być również pierwszym objawem upośledzenia drożno-
ści zespolenia przedsionkowo-płucnego — powikłania, które 
musi zostać wykryte. U pacjentów z krążeniem typu Fontana 
i tachyarytmiami przedsionkowymi często powstają skrzepliny 
w prawym przedsionku, co wymaga leczenia przeciwzakrzepo-
wego [981]. Operacyjna konwersja do całkowitego zespolenia 

żylno-płucnego z jednoczesnym chirurgicznym leczeniem 
arytmii może u niektórych pacjentów zmniejszyć objawy niewy-
dolności serca oraz ograniczyć występowanie nawrotów arytmii 
[969, 982], z małą częstością występowania jawnych klinicznie 
tachyarytmii przedsionkowych w pierwszych kilku latach po 
ponownej operacji [983–985]. Ablacja przezcewnikowa tachy-
arytmii przedsionkowych była skuteczna u wybranych pacjentów 
z krążeniem typu Fontana [986].

13.6.4. Tachyarytmie przedsionkowe po korekcji 
tetralogii Fallota

Po operacji naprawczej tetralogii Fallota w przybliżeniu 
u 1/3 pacjentów pojawiają się tachyarytmie przedsionkowe, 
w tym nawrotny częstoskurcz wewnątrzprzedsionkowy, 
ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy oraz AF [987]. Jako 
odpowiedzialne za te tachyarytmie przedsionkowe opisywano 
obwody pobudzeń nawrotnych obejmujące cieśń trójdzielno-
-żylną oraz obszary domniemanych blizn w obrębie prawe-
go przedsionka.

13.7. 	POSTĘPOWANIE W TRZEPOTANIU 
PRZEDSIONKÓW

Cele postępowania w trzepotaniu przedsionków są po-
dobne jak w przypadku AF [992]. Dostępne dowody wska-
zują, że ryzyko udaru mózgu u pacjentów z trzepotaniem 
przedsionków nie różni się bardzo od ryzyka w przypadku AF 
[827]. Co więcej, u wielu pacjentów, u których rozpoznaje się 

Zalecenia dotyczące dorosłych pacjentów z wrodzoną wadą serca

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

Należy rozważyć zamknięcie ubytku przegrody międzyprzedsionkowej przed czwartą dekadą życia w celu 
zmniejszenia ryzyka trzepotania przedsionków i AF

IIa C [971, 972, 
974]

U pacjentów z wywiadem objawowej tachyarytmii przedsionkowej, którzy wymagają chirurgicznego 
zamknięcia ubytku przegrody międzyprzedsionkowej, należy rozważyć ablację AF podczas chirurgicznego 
zamknięcia ubytku

IIa C [204, 988, 
989]

U pacjentów z objawowym AF i wskazaniem do naprawy wrodzonej wady serca należy rozważyć operację 
labiryntowania metodą Coxa. Wszystkie takie operacje powinny być przeprowadzane w doświadczonych 
ośrodkach

IIa C [988, 990]

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe należy rozważyć u wszystkich dorosłych pacjentów w przypadku 
przebytej wewnątrzsercowej operacji naprawczej, występowania sinicy, stanu po leczeniu paliatywnym 
z wytworzeniem krążenia typu Fontana, a także systemowej prawej komory, jeżeli w wywiadach stwierdza 
się AF, trzepotanie przedsionków lub nawrotny częstoskurcz wewnątrzprzedsionkowy. U wszystkich pozo-
stałych pacjentów z wrodzoną wadą serca i AF leczenie przeciwzakrzepowe należy rozważyć w przypad-
ku ≥ 1 punktu w skali CHA2DS2-VASc

IIa C [968]

Można rozważyć ablację przezcewnikową tachyarytmii przedsionkowych związanych z wrodzoną wadą 
serca, jeżeli takie zabiegi wykonuje się w doświadczonych ośrodkach

IIb C [991]

U pacjentów z wrodzoną wadą serca można rozważyć echokardiografię przezprzełykową łącznie  
z 3-tygodniową terapią przeciwzakrzepową przed kardiowersją

IIb C [964, 970, 
988, 990]

AF — migotanie przedsionków; CHA2DS2-VASc — skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt.), cukrzycę, 
udar mózgu (2 pkt.), chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską)
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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trzepotanie przedsionków, później pojawia się AF [993–995]. 
Leczenie przeciwzakrzepowe powinno więc być stosowane 
u pacjentów z trzepotaniem przedsionków według podob-
nych zasad jak u pacjentów z AF. Kontrolę częstości rytmu 
komór w obrębie trzepotania przedsionków uzyskuje się za 
pomocą tych samych leków, co w AF, ale uzyskanie odpo-
wiedniego zwolnienia czynności komór jest często trudniejsze. 
W celu kardiowersji trzepotania przedsionków przydatne są 
flekainid, propafenon, dofetilid oraz ibutilid dożylnie. Nale-
ży je łączyć z lekiem kontrolującym częstość rytmu komór, 
by uniknąć przewodzenia zwalniających fal trzepotania do 
komór w stosunku 1:1. Ibutilid jest bardziej skuteczny w kon-
wersji trzepotania przedsionków niż AF, natomiast wernaka-
lant jest mniej skuteczny w konwersji typowego trzepotania 
przedsionków [996, 997]. Kardiowersję elektryczną trzepota-
nia przedsionków można wykonywać impulsami o mniejszej 
energii (50–100 J) niż w przypadku AF [998, 999]. Stymulacja 
przedsionków narzuconym szybkim rytmem (overdrive), 
prowadzona za pomocą elektrod stymulatora lub cewników 

endokardialnych bądź wprowadzonych do przełyku, może 
spowodować konwersję trzepotania przedsionków do rytmu 
zatokowego [1000, 1001]. W okresie przed kardiowersją lub 
stymulacją oraz po tych zabiegach należy stosować leczenie 
przeciwzakrzepowe, a przed kardiowersją lub stymulacją 
wykonywać TEE według podobnych zasad jak w AF.

Ablacja cieśni trójdzielno-żylnej w przypadku trzepotania 
z prawego przedsionka zależnego od cieśni trójdzielno-żylnej 
(albo częste trzepotanie z krążeniem pobudzenia w kierun-
ku przeciwnym do ruchu wskazówek zegara, albo rzadsze 
trzepotanie z krążeniem pobudzenia w kierunku zgodnym 
z ruchem wskazówek zegara) umożliwia przywrócenie 
i utrzymanie rytmu zatokowego w 90–95% przypadków 
[1002]. Takie leczenie może również ograniczyć występo-
wanie nawrotów AF u wybranych pacjentów [1003, 1004], 
a także ułatwić zapobieganie hospitalizacjom [1004, 1005]. 
Ablacja cieśni trójdzielno-żylnej jest podobnie bezpieczna jak 
farmakoterapia antyarytmiczna, natomiast jest od niej bardziej 
skuteczna i zaleca się ją jako leczenie nawracającego trzepo-
tania przedsionków [585–587, 713]. Ablacja przezcewnikowa 
częstoskurczu spowodowanego makroobwodem re-entry 
w obrębie lewego przedsionka jest bardziej złożona i wiąże 
się z mniejszą częstością powodzenia leczenia oraz większą 
częstością nawrotów arytmii [1006, 1007].

14. 	Angażowanie pacjentów 
w proces leczenia, edukacja 
i samoleczenie

14.1.	 OPIEKA SKONCENTROWANA NA PACJENCIE
Autonomiczny, dobrze poinformowany pacjent jest lepiej 

przygotowany do tego, by przestrzegać zaleceń dotyczących 
długoterminowego leczenia. Jest również bardzo prawdo-
podobne, że dla długoterminowego leczenia przewlekłych 
stanów, takich jak AF, korzystne jest dobre poinformowanie 
pacjentów, którzy zdają sobie sprawę z własnych obowiązków 
w ramach procesu leczenia choroby [328]. Dzięki wspólnemu 
podejmowaniu decyzji [747] i zorganizowaniu opieki w spo-
sób ześrodkowany na pacjencie (patient-centred care) można 
ułatwić przestrzeganie zaleceń terapeutycznych, wzmocnienie 
pozycji pacjentów oraz poszanowanie ich preferencji, potrzeb 
i wartości (patrz rozdz. 7.2) [326, 1008, 1009]. U pacjentów 
odgrywających aktywną rolę w leczeniu jego wyniki są na ogół 
lepsze, doświadczenia w związku z leczeniem korzystniejsze, 
a samo aktywne zaangażowanie pacjenta w proces leczenia 
można uznawać za pośredni wynik leczenia [1010].

14.2.	 ZINTEGROWANA EDUKACJA PACJENTÓW
Edukacja jest niezbędnym warunkiem poinformowania 

i zaangażowania pacjentów, a także opieki skoncentrowanej 
na pacjencie. Pacjenci często nie mają jednak odpowiedniej 
wiedzy na temat AF — nawet ci, którzy otrzymali ustne i pi-

Zalecenia dotyczące leczenia trzepotania przedsionków

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

U pacjentów z trzepotaniem 
przedsionków zaleca się lecze-
nie przeciwkrzepliwe zgodnie 
z tymi samymi kryteriami oceny 
ryzyka udaru mózgu co w AF

I B [827]

W przypadku trzepotania 
przedsionków należy rozważyć 
stymulację narzuconym szybkim 
rytmem jako postępowanie 
alternatywne w stosunku do 
kardiowersji elektrycznej, w za-
leżności od lokalnej dostępności 
tej metody i doświadczenia

IIa B [1000, 
1001]

Leczenie typowego trzepotania 
przedsionków za pomocą abla-
cji cieśni trójdzielno-żylnej za-
leca się u pacjentów, u których 
farmakoterapia antyarytmiczna 
zawiodła, lub jako leczenie 
pierwszego rzutu, biorąc pod 
uwagę preferencje chorego

I B [158]

Jeżeli przed ablacją AF udo-
kumentowano trzepotanie 
przedsionków, należy rozważyć 
ablację cieśni trójdzielno-żylnej 
jako część zabiegu ablacji AF

IIa C

AF — migotanie przedsionków
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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semne informacje [32, 1011, 1012], co wskazuje na potrzebę 
dalszego rozwoju usystematyzowanej edukacji pacjentów. 
Opracowano kilka narzędzi do informowania pacjentów, 
koncentrujących się głównie na OAC [1013–1016]. Grupa 
robocza autorów niniejszych wytycznych opracowała spe-
cjalną aplikację dla pacjentów z AF w celu wsparcia ich infor-
mowania i edukowania. Poznanie punktu widzenia chorych, 
a także ich nastawienia do AF i jego leczenia może umożliwić 
poprawę leczenia AF oraz jego wyników [1017]. Obejmuje 
to odpowiednio dostosowaną edukację pacjentów koncen-
trującą się na chorobie, rozpoznawaniu objawów, leczeniu, 
poddającym się modyfikacji czynnikom ryzyka AF, a także 
aktywnościach związanych z samoleczeniem [1018, 1019].

14.3. 	SAMOLECZENIE I WSPÓLNE 
PODEJMOWANIE DECYZJI

Samoleczenie koncentruje się głównie na zadaniach 
wykonywanych przez pacjenta w ramach leczenia choroby, 
takich jak przestrzeganie zaleceń terapeutycznych lub mo-
dyfikowanie zachowania (np. prowadzące do zaprzestania 
palenia tytoniu lub zmniejszenia masy ciała) [1020]. Wymaga 
ono rozumienia przez pacjenta metod i celów leczenia 
[350]. Personel medyczny działający w ramach wielody-
scyplinarnego zespołu może kierować tym interaktywnym 
procesem, w którym komunikacja, zaufanie oraz wzajemny 
szacunek sprzyjają zaangażowaniu pacjenta w leczenie 
[1021]. Wspólne podejmowanie decyzji należy traktować 

jako rutynowy element procesu podejmowania decyzji 
[747], wspieranego przez odpowiednie narzędzia decyzyjne 
[1022]. Obecnie dostępne są modele opieki zapewniające 
integrację edukacji, angażowania pacjentów i wspólnego 
podejmowania decyzji [1023], które mogą mieć szczególną 
wartość w leczeniu AF.

15.	Luki w dowodach
Pewne aspekty postępowania w AF są poparte dosko-

nałymi dowodami pochodzącymi z wielu randomizowa-
nych prób klinicznych o odpowiedniej mocy statystycznej 
(np. OAC). W innych dziedzinach, takich jak kontrola rytmu 
serca, zintegrowane leczenie AF oraz modyfikacje stylu życia, 
wymagane dowody są obecnie uzyskiwane, natomiast takie 
dziedziny, jak kontrola częstości rytmu komór w obrębie AF, 
bardzo potrzebują lepszych badań, na których można by 
oprzeć przyszłe wytyczne. Niżej przedstawiono zagadnienia 
wymagające dalszych badań naukowych.

15.1. 	GŁÓWNE, MODYFIKUJĄCE ZDROWIE, 
CZYNNIKI WYWOŁUJĄCE MIGOTANIE 
PRZEDSIONKÓW

Migotanie przedsionków ma różne przyczyny u po-
szczególnych pacjentów. Potrzeba większej liczby badań 
dotyczących głównych przyczyn (i mechanizmów elektrofi-
zjologicznych) AF w różnych grupach pacjentów [176, 1024]. 
W takich badaniach należy wziąć pod uwagę główne choroby 
współistniejące związane z AF i scharakteryzować odpowiedź 
na leczenie AF u pacjentów z różnymi, patofizjologicznie 
odrębnymi typami AF.

15.2. 	JAK DUŻA LICZBA EPIZODÓW  
MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW  
UZASADNIA LECZENIE?

Postęp technologiczny umożliwia przesiewową ocenę 
niemiarowości tętna za pomocą rejestratorów EKG obsługi-
wanych przez pacjentów, smartfonów oraz różnych innych 
technologii. Mogą one być bardzo przydatne do wykrywania 
niemego klinicznie, nierozpoznanego AF [157]. Potrzebne 
są badania o odpowiedniej mocy statystycznej w celu oceny 
dokładności diagnostycznej takich technologii w różnych 
populacjach, najkrótszego czasu trwania i charakteru arytmii 
przedsionkowych, które wiążą się z ryzykiem udaru, a także 
wpływu przesiewowej oceny EKG na wyniki leczenia.

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

Wszystkie informacje na temat korzyści z OAC uzyskano 
u pacjentów z AF rozpoznanym na podstawie EKG. Postęp 
technologiczny umożliwił łatwe wykrywanie AHRE u pacjentów 
z wszczepionym urządzeniami wyposażonymi w elektrodę 
przedsionkową. U takich pacjentów ryzyko udaru mózgu jest 

Zalecenia dotyczące angażowania pacjentów w proces 
leczenia, edukacji i samoleczenia

Zalecenia Klasaa Poziomb
Piśmien-

nictwoc

We wszystkich fazach leczenia 
AF zaleca się indywidualnie 
dobieraną edukację w celu 
lepszego zrozumienia AF przez 
pacjentów i poprawy leczenia

I C [1014, 
1017]

Należy rozważyć zaangażowa-
nie pacjenta w proces opieki 
w celu zachęcania do aktyw-
nego udziału w terapii oraz 
odpowiedzialności za zmiany 
stylu życia

IIa C [328, 
1010]

Należy rozważyć wspólne 
podejmowanie decyzji w celu 
zapewnienia, że opieka jest 
oparta na najlepszych dostęp-
nych dowodach i odpowiada 
potrzebom, wartościom i prefe-
rencjom pacjentów

IIa C [747]

AF — migotanie przedsionków
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPiśmiennictwo potwierdzające zalecenia
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zwiększone, ale pozostaje niejasne, czy odnoszą oni korzyści 
z OAC. Trwające kontrolowane próby kliniczne, w których 
ocenia się OAC u pacjentów z AHRE, dostarczą informacji na 
temat najlepszego leczenia przeciwkrzepliwego u tych chorych.

15.4. 	RYZYKO UDARU MÓZGU 
W POSZCZEGÓLNYCH POPULACJACH

Kilka szczególnych grup pacjentów z AF powinno zostać 
lepiej zbadanych w celu oceny ryzyka AF, udaru mózgu oraz 
innych powikłań związanych z AF (np. pacjenci obciążeni tyl-
ko 1 czynnikiem ryzyka udaru mózgu, pacjenci ras innych niż 
biała). Czynniki zakłócające (np. różne leczenie współistnie-
jących chorób układu sercowo-naczyniowego) mogą ułatwić 
wyjaśnienie zmienności obserwowanej zapadalności na AF, 
częstości występowania AF oraz występowania powikłań AF. 
Odnosi się to również do wpływu płci u pacjentów z AF [47].

15.5. 	LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE 
U PACJENTÓW Z CIĘŻKĄ PRZEWLEKŁĄ 
CHOROBĄ NEREK

Stosowania NOAC nie zbadano u pacjentów 
z CrCl < 30 ml/min, a ponadto jest dostępnych bardzo niewiele 
dowodów dotyczących efektów OAC u pacjentów, u których 
stosuje się hemodializy lub innego rodzaju leczenie nerkoza-
stępcze. W celu uzyskania informacji na temat najlepszego 
leczenia tej grupy chorych, w której ryzyko zarówno udarów 
mózgu, jak i krwawień jest duże, potrzebne są badania w celu 
oceny OAC u osób z ciężką CKD.

15.6. 	ZAMYKANIE USZKA LEWEGO 
PRZEDSIONKA W CELU ZAPOBIEGANIA 
UDAROM MÓZGU

Najczęstszym uzasadnieniem stosowania urządzeń do 
zamykania LAA w praktyce klinicznej jest postrzegane duże 
ryzyko krwawienia, a rzadziej przeciwwskazania do OAC 
[459]. Niestety, urządzeń do zamykania LAA nie zbadano 
w takich populacjach. Co więcej, urządzeń do zamykania 
LAA nie porównano z NOAC u pacjentów z grupy ryzyka 
krwawienia, podobnie jak nie porównano ich z torakoskopo-
wym zamykaniem LAA. Istnieje niewątpliwa potrzeba prze-
prowadzenia właściwie zaprojektowanych prób klinicznych 
o odpowiedniej mocy statystycznej w celu zdefiniowania 
klinicznej roli urządzeń do zamykania LAA w porównaniu 
ze stosowaniem NOAC u pacjentów ze względnymi lub 
bezwzględnymi przeciwwskazaniami do OAC, a także tych, 
u których w trakcie leczenia przeciwzakrzepowego wystąpił 
udar niedokrwienny.

15.7.	 LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE 
U PACJENTÓW Z MIGOTANIEM 
PRZEDSIONKÓW PO INCYDENCIE 
KRWAWIENIA LUB UDARZE MÓZGU

Częstość występowania incydentów poważnych krwa-
wień u pacjentów z AF, którzy są leczeni przeciwzakrzepowo, 

wynosi co najmniej 2% rocznie. Dane obserwacyjne wskazują, 
że OAC można zastosować ponownie nawet po incydencie 
krwawienia śródmózgowego [460, 484]. Pilnie potrzebne 
są kontrolowane badania w celu oceny różnych sposobów 
leczenia przeciwzakrzepowego i interwencji w celu zapobie-
gania udarom mózgu, aby można było uzyskać dowody na 
temat najlepszego postępowania u pacjentów, którzy przebyli 
incydent krwawienia prowadzący zwykle do przerwania OAC. 
Pewne badania trwają, 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 są próby kli-
niczne o odpowiedniej mocy statystycznej. Potrzeba również 
prospektywnie zebranych danych na temat prewencji udaru 
mózgu i ryzyka krwawień po (ponownym) rozpoczęciu OAC 
po udarze mózgu lub krwawieniu wewnątrzczaszkowym.

15.8. 	LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE ORAZ 
OPTYMALNY MOMENT KARDIOWERSJI 
ZE WSKAZAŃ INNYCH NIŻ NAGŁE 
W PRZYPADKU KRÓTKO TRWAJĄCYCH 
EPIZODÓW MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW

Na podstawie retrospektywnych danych we wcześniej-
szych zaleceniach dotyczących bezpiecznego przedziału cza-
sowego, w którym można wykonywać kardiowersję nowego 
AF bez zabezpieczenia w postaci wcześniejszego leczenia 
przeciwzakrzepowego lub TEE (non-protected cardioversion), 
standardowo przyjmowano okres ≤ 48 h. Pojawiły się jednak 
nowe dowody na to, że rozpoczynanie leczenia przeciwza-
krzepowego przed kardiowersją u pacjentów z epizodami 
AF trwającymi < 24 h, a nawet < 12 h zapewniłoby jeszcze 
większe bezpieczeństwo [642, 647, 1026–1028]. Potrzebne 
są dalsze badania w celu jednoznacznego określenia margi-
nesu bezpieczeństwa w tej sytuacji klinicznej.

15.9. 	KONKURENCYJNE PRZYCZYNY UDARU 
MÓZGU LUB PRZEMIJAJĄCEGO ATAKU 
NIEDOKRWIENNEGO U PACJENTÓW 
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW

W prospektywnych RCT wykazano przewagę endarterek-
tomii szyjnej nad stentowaniem u pacjentów ze znacznego 
stopnia objawowym zwężeniem tętnicy szyjnej wewnętrznej 
[1029]. Ponieważ endarterektomia minimalizuje potrzebę 
łączenia OAC z leczeniem przeciwpłytkowym [1030], to takie 
podejście mogłoby być korzystne u pacjentów z AF w celu ob-
niżenia ryzyka krwawienia. Pacjentów z AF włączano jednak 
do niewielu z tych badań. W dużym badaniu obserwacyjnym 
łączna częstość występowania zgonów w okresie wewnątrz-
szpitalnym, udarów w okresie pozabiegowym i powikłań 
sercowych była większa wśród pacjentów z AF poddawanych 
stentowaniu tętnic szyjnych (457/7668; 6,0%) niż endarte-
rektomii (4438/51 320; 8,6%; p < 0,0001) [1031]. Mimo 
dokonania w tej analizie korekty względem początkowego 
ryzyka może to po prostu odzwierciedlać rodzaj pacjentów 
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kierowanych na każdy z tych zabiegów i potrzebne są dalsze 
randomizowane badania w celu potwierdzenia optymalnej 
strategii leczenia u pacjentów z AF i chorobą tętnic szyjnych.

15.10.	LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE 
U PACJENTÓW Z BIOLOGICZNYMI 
PROTEZAMI ZASTAWKOWYMI (WŁĄCZNIE 
Z PACJENTAMI PO PRZEZCEWNIKOWEJ 
IMPLANTACJI ZASTAWKI AORTALNEJ)  
ORAZ U PACJENTÓW 
Z NIEREUMATYCZNYMI WADAMI 
ZASTAWKOWYMI

Optymalne leczenie przeciwkrzepliwe w pierwszych 
miesiącach po wszczepieniu biologicznej protezy zastawkowej 
(w tym również po przezcewnikowej implantacji zastawki) 
nie jest znane. Podstawą leczenia w początkowym okresie 
pooperacyjnym pozostają VKA, natomiast NOAC prawdopo-
dobnie zapewniają taką samą ochronę. U pacjentów bez AF 
w wielu ośrodkach stosuje się tylko leki przeciwpłytkowe. Na 
podstawie subanalizy danych z badania ROCKET-AF [1032], 
a także badania Loire Valley Atrial Fibrillation Project [1033] 
wydaje się, że u pacjentów z umiarkowaną stenozą aortalną 
NOAC są równie skuteczne jak VKA. W celu potwierdzenia tych 
obserwacji pomocne byłyby dalsze dane [1034]. Nie oceniano 
bezpieczeństwa i skuteczności NOAC u pacjentów z reuma-
tycznymi wadami zastawki mitralnej i powinny zostać zbadane.

15.11.	LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE 
PO „SKUTECZNEJ” ABLACJI 
PRZEZCEWNIKOWEJ

Biorąc pod uwagę częstość nawrotów AF w długoter-
minowej obserwacji, grupa robocza autorów niniejszych 
wytycznych zaleca kontynuację OAC u pacjentów z AF po 
„skutecznej” ablacji przezcewnikowej. Dane obserwacyjne 
wskazują jednak, że ryzyko udaru mózgu po ablacji przezcew-
nikowej AF może być niższe niż u innych pacjentów z AF. 
Trwające badanie EAST-AFNET 4 dostarczy więcej informacji 
na temat tego, czy leczenie w celu kontroli rytmu serca może 
zmniejszyć częstość występowania udarów mózgu u pacjen-
tów z AF leczonych przeciwzakrzepowo. Wydaje się ponadto, 
że uzasadniona byłaby kontrolowana próba kliniczna w celu 
oceny przerwania OAC po pewnym czasie od „skutecznej” 
ablacji przezcewnikowej.

15.12.	PORÓWNANIE LEKÓW KONTROLUJĄCYCH 
CZĘSTOŚĆ RYTMU KOMÓR W MIGOTANIU 
PRZEDSIONKÓW

Mimo że leczenie w celu kontroli częstości rytmu komór 
jest bardzo często stosowane u pacjentów z AF, to nie ma 
zbyt wielu mocnych danych z porównań różnych sposobów 
takiego leczenia, a większość badań stanowiły małe, nie-
kontrolowane próby kliniczne z krótkim czasem obserwacji. 
Pewne badania trwają, np. Rate Control Therapy Evaluation in 
Permanent Atrial Fibrillation (RATE-AF) [559], a ich celem jest 

ocena potencjalnych korzyści ze stosowania różnych leków 
zwalniających czynność komór; charakterystyki pacjentów 
lub biomarkerów, które mogłyby ułatwić personalizację 
strategii kontroli częstości rytmu komór; a także profilu dzia-
łań niepożądanych poszczególnych leków w określonych 
grupach pacjentów.

15.13.	ABLACJA PRZEZCEWNIKOWA 
PRZETRWAŁEGO LUB DŁUGOTRWALE 
PRZETRWAŁEGO MIGOTANIA 
PRZEDSIONKÓW

Choć kilka niedawnych randomizowanych badań 
przemawia za wykonywaniem ablacji przezcewnikowej lub 
chirurgicznej u pacjentów z przetrwałym lub długotrwale prze-
trwałym AF [1042], to istnieje wyraźna potrzeba, by uzyskać 
więcej danych z oceny tych interwencji w randomizowanych 
próbach klinicznych o odpowiedniej mocy statystycznej.

15.14.	OPTYMALNA TECHNIKA PONOWNEJ 
ABLACJI PRZEZCEWNIKOWEJ

Najważniejszym celem ablacji przezcewnikowej AF stała 
się PVI. Mimo że opublikowano dane na temat wielu różnych 
dodatkowych technik ablacji, to ich dodatkowa wartość jest 
wątpliwa u pacjentów poddawanych pierwszemu zabiegowi 
ablacji przezcewnikowej, w tym również z przetrwałym AF 
[735, 1042]. Liczni chorzy potrzebują wielu zabiegów ablacji 
przezcewnikowej, a takie interwencje są często podejmowane 
zgodnie z protokołem przyjętym lokalnie lub przez danego 
operatora, bez jednoznacznych dowodów przemawiających 
za wyborem określonego celu ablacji lub rodzaju interwencji. 
Istnieje wyraźna kliniczna potrzeba zdefiniowania najlepszego 
sposobu postępowania u pacjentów, którzy wymagają dru-
giego zabiegu ablacji.

15.15.	LECZENIE SKOJARZONE W CELU 
UTRZYMANIA RYTMU ZATOKOWEGO

W trakcie obserwacji po początkowo skutecznej ablacji 
przezcewnikowej — nawet wtedy, gdy wykonuje się ją w do-
świadczonych ośrodkach — u wielu pacjentów dochodzi do 
objawowych nawrotów AF. Chorzy ci otrzymują często leki 
antyarytmiczne. Dostępnych jest zaskakująco mało danych 
na temat różnych interwencji w celu kontroli rytmu serca 
u pacjentów z nawracającym AF po ablacji przezcewnikowej. 
Takie badania wydają się uzasadnione i możliwe.

15.16.	CZY STRATEGIA KONTROLI RYTMU SERCA 
PRZYNOSI KORZYŚCI PROGNOSTYCZNE 
U PACJENTÓW Z MIGOTANIEM 
PRZEDSIONKÓW?

Postęp w zakresie leczenia w celu kontroli rytmu serca 
(ablacja przezcewnikowa, nowe leki antyarytmiczne) oraz 
długoterminowe analizy obserwacyjne wskazują, że strategia 
kontroli rytmu serca może przynosić korzyści prognostyczne 
u pacjentów z AF leczonych przeciwzakrzepowo. Trwające 
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próby kliniczne, takie jak badania CABANA oraz EAST- 
-AFNET 4, dostarczą wstępnej odpowiedzi na to ważne py-
tanie, ale potrzeba więcej danych, w tym z prób klinicznych 
dotyczących chirurgicznych technik ablacji.

15.17.	TORAKOSKOPOWE „ODDZIELNE” 
LECZENIE CHIRURGICZNE MIGOTANIA 
PRZEDSIONKÓW

Minimalnie inwazyjną ablację chirurgiczną od strony 
nasierdzia jako „oddzielne” leczenie AF opisano dekadę 
temu [1035]. Od tamtego czasu zabieg ten wyewoluował 
w procedurę całkowicie torakoskopową [1036], a zakres 
wywoływanych uszkodzeń rozszerzono do pełnego labiryntu 
w obrębie lewego przedsionka [822]. W celu jednoznaczne-
go określenia korzyści i ryzyka w związku z torakoskopową 
ablacją AF, a także ułatwienia decyzji kardiogrupy ds. leczenia 
AF, pilnie potrzebne są randomizowane próby kliniczne z za-
stosowaniem wystandaryzowanych procedur.

15.18.	CHIRURGICZNE WYŁĄCZENIE USZKA 
LEWEGO PRZEDSIONKA

Wyłączanie LAA kardiochirurdzy wykonują już od dzie-
sięcioleci, ale nie ma prospektywnych randomizowanych 
badań, w których porównano by częstość występowania 
udarów niedokrwiennych u pacjentów z wyłączonym lub 

niewyłączonym LAA. W badaniu Left Atrial Appendage Occ-
lusion Study III (LAAOS III) pacjenci z AF poddawani operacji 
kardiochirurgicznej są obecnie obejmowani randomizacją do 
jednoczesnego zamknięcia LAA lub niewykonywania takiego 
zabiegu [467]. Potrzeba również więcej danych w celu po-
twierdzenia bezpieczeństwa i skuteczności torakoskopowego 
wyłączenia LAA, biorąc pod uwagę korzystne wstępne dane 
o charakterze obserwacyjnym [1037].

15.19.	CHIRURGICZNE LECZENIE MIGOTANIA 
PRZEDSIONKÓW W TRAKCIE INNEJ 
OPERACJI KARDIOCHIRURGICZNEJ

W celu oceny korzyści i ryzyka w związku z chirurgicznym 
leczeniem AF przy okazji innej operacji kardiochirurgicznej 
u pacjentów z objawowym AF potrzebne są randomizowane 
próby kliniczne o odpowiedniej mocy statystycznej, z syste-
matyczną obserwacją oraz wykonywaniem takich samych 
uszkodzeń i zastosowaniem takich samych źródeł energii. 
Wkrótce mają zostać opublikowane wyniki RCT z długim 
okresem obserwacji, w której wykonywano niejednorodne 
uszkodzenia [1038]. Takie próby kliniczne ułatwią kardiogrupie 
ds. leczenia AF podejmowanie decyzji dotyczących optymal-
nego leczenia u poszczególnych pacjentów z uwzględnieniem 
pełnego zakresu możliwości zachowawczego i chirurgicznego 
leczenia AF.

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące rozpoznawania i przesiewowego wykrywania AF

W celu rozpoznania AF jest wymagane udokumentowanie tej arytmii w EKG I B

Zaleca się przesiewowe wykrywanie AF podczas rutynowych wizyt lekarskich, polegające na ocenie tętna lub 
rejestracji paska rytmu EKG u pacjentów w wieku > 65 lat

I B

U pacjentów z TIA lub udarem niedokrwiennym zaleca się przesiewowe wykrywanie AF, obejmujące krótką  
rejestrację EKG, a następnie ciągłe monitorowanie EKG przez co najmniej 72 h

I B

Zaleca się regularne odczytywanie pamięci stymulatorów oraz ICD w celu identyfikacji AHRE. U pacjentów z AHRE 
należy prowadzić dalsze monitorowanie EKG w celu udokumentowania AF przed rozpoczęciem leczenia w związ-
ku z tą arytmią

I B

Ogólne zalecenia dotyczące leczenia AF

We wszystkich fazach leczenia AF zaleca się indywidualnie dobieraną edukację w celu lepszego zrozumienia AF 
przez pacjentów i poprawy leczenia

I C

U wszystkich pacjentów z AF zaleca się pełną ocenę układu sercowo-naczyniowego, w tym dokładne wywiady, 
uważne badanie przedmiotowe i ocenę stanów współistniejących 

I C

Zaleca się posługiwanie się zmodyfikowaną skalą nasilenia objawów wg EHRA w praktyce klinicznej i badaniach 
naukowych w celu ilościowej oceny objawów związanych z AF

I C

U wszystkich pacjentów z AF zaleca się echokardiografię przezklatkową w celu uzyskania informacji wykorzysty-
wanych w dalszym postępowaniu

I C

U wszystkich pacjentów z AF zaleca się ocenę czynności nerek na podstawie stężenia kreatyniny w surowicy lub 
klirensu kreatyniny w celu zidentyfikowania choroby nerek i ułatwienia właściwego dawkowania leków stosowa-
nych w ramach leczenia AF

I A

16. Główne przesłania wytycznych

Æ
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Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów z AF

Zaleca się wykorzystywanie skali CHA2DS2-VASc w celu przewidywania ryzyka udaru mózgu u pacjentów z AF I A

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym zaleca się 
u wszystkich mężczyzn z AF i ≥ 2 punktami w skali CHA2DS2-VASc

I A

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym zaleca się 
u wszystkich kobiet z AF i ≥ 3 punktami w skali CHA2DS2-VASc

I A

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

I A

Leczenie za pomocą VKA (INR 2,0–3,0 lub więcej) zaleca się w celu zapobiegania udarom mózgu u pacjentów 
z AF i umiarkowaną lub ciężką stenozą mitralną bądź mechaniczną protezą zastawkową

I B

NOAC (apiksaban, dabigatran, edoksaban i riwaroksaban) nie są zalecane u pacjentów z mechaniczną protezą 
zastawkową (poziom dowodów B) bądź umiarkowaną lub ciężką stenozą mitralną (poziom dowodów C)

III (szkodli-
wość)

B C

Jeżeli pacjenci są leczeni VKA, TTR powinien być jak największy i ściśle monitorowany I A

Połączenia doustnych leków przeciwzakrzepowych i leków przeciwpłytkowych zwiększają ryzyko krwawień  
i należy ich unikać u pacjentów z AF bez innych wskazań do hamowania czynności płytek

III (szkodli-
wość)

B

U mężczyzn i kobiet z AF bez dodatkowych czynników ryzyka udaru mózgu nie zaleca się leczenia przeciwzakrze-
powego ani przeciwpłytkowego w celu zapobiegania udarom mózgu

III (szkodli-
wość)

B

Nie zaleca się stosowania leku przeciwpłytkowego w monoterapii w celu zapobiegania udarom mózgu  
u pacjentów z AF niezależnie od ryzyka udaru

III (szkodli-
wość)

A

Po chirurgicznym zamknięciu lub wyłączeniu uszka lewego przedsionka zaleca się kontynuowanie leczenia  
przeciwzakrzepowego w celu zapobiegania udarom mózgu u pacjentów z AF z grupy ryzyka udaru

I B

Nie zaleca się badań genetycznych przed rozpoczęciem leczenia za pomocą VKA III (brak ko-
rzyści)

B

U pacjentów z AF i incydentem ciężkiego aktywnego krwawienia zaleca się przerwanie doustnego leczenia prze-
ciwzakrzepowego do czasu wyeliminowania przyczyny krwawienia 

I C

Należy unikać stosowania NOAC podczas ciąży oraz u kobiet planujących ciążę III (szkodli-
wość)

C

U pacjentów z trzepotaniem przedsionków zaleca się leczenie przeciwkrzepliwe zgodnie z tymi samymi kryteriami 
oceny ryzyka udaru mózgu co w AF

I B

Leczenie typowego trzepotania przedsionków za pomocą ablacji cieśni trójdzielno-żylnej zaleca się u pacjentów, 
u których farmakoterapia antyarytmiczna zawiodła, lub jako leczenie pierwszego rzutu, biorąc pod uwagę prefe-
rencje chorego 

I B

U pacjentów z kardiomiopatią przerostową, u których wystąpiło AF, zaleca się dożywotnie doustne leczenie  
przeciwzakrzepowe w celu zapobiegania udarom mózgu

I B

U pacjentów z AF nie zaleca się leczenia przeciwzakrzepowego za pomocą heparyny niefrakcjonowanej  
lub drobnocząsteczkowej bezpośrednio po udarze niedokrwiennym

III (szkodli-
wość)

A

Nie zaleca się systemowej trombolizy za pomocą rtPA, jeżeli INR wynosi > 1,7 (lub, u pacjentów leczonych  
dabigatranem, APTT jest poza zakresem wartości prawidłowych)

III (szkodli-
wość)

C

Po TIA lub udarze mózgu nie zaleca się łączenia doustnego leczenia przeciwzakrzepowego z terapią  
przeciwpłytkową

III (szkodli-
wość)

B

Zalecenia dotyczące kontroli częstości rytmu komór w AF

Zaleca się stosowanie beta-adrenolityków, digoksyny, diltiazemu lub werapamilu w celu kontroli częstości rytmu 
komór u pacjentów z AF i LVEF ≥ 40%

I B

Zaleca się stosowanie beta-adrenolityków i/lub digoksyny w celu kontroli częstości rytmu komór u pacjentów z AF 
i LVEF < 40%

I B

U pacjentów z utrwalonym AF (tj. kiedy nie planuje się prób przywrócenia rytmu zatokowego) leki antyarytmiczne 
nie powinny być rutynowo stosowane w celu kontroli częstości rytmu komór

III (szkodli-
wość)

A

Æ
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Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące kontroli rytmu serca w AF

Strategia kontroli rytmu serca jest wskazana w celu zmniejszenia objawów u pacjentów z AF I B

Kardiowersję AF (elektryczną lub farmakologiczną) zaleca się u objawowych pacjentów z przetrwałym lub  
długotrwale przetrwałym AF w ramach leczenia w celu kontroli rytmu serca

I B

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

I A

U pacjentów z niedokrwienną i/lub strukturalną chorobą serca w celu kardiowersji AF zaleca się stosowanie 
amiodaronu

I A

W celu kardiowersji AF lub trzepotania przedsionków zaleca się skuteczne leczenie przeciwzakrzepowe przez co 
najmniej 3 tygodnie przed kardiowersją

I B

Zaleca się przeprowadzenie echokardiografii przezprzełykowej w celu wykluczenia skrzepliny w sercu jako  
postępowanie alternatywne w stosunku do leczenia przeciwzakrzepowego przed kardiowersją, jeżeli planuje się 
wczesną kardiowersję

I B

Wyboru leków antyarytmicznych należy dokonywać po uważnej ocenie, biorąc pod uwagę choroby współistnieją-
ce, ryzyko sercowo-naczyniowe i gotowość do poważnej proarytmii, pozasercowe działania toksyczne, preferencje 
pacjentów oraz nasilenie objawów

I A

Zaleca się stosowanie dronedaronu, flekainidu, propafenonu lub sotalolu w celu zapobiegania nawrotom objawo-
wego AF u pacjentów z prawidłową czynnością lewej komory i bez patologicznego przerostu lewego komory

I A

Zaleca się podawanie dronedaronu w celu zapobiegania nawrotom objawowego AF u pacjentów ze stabilną 
chorobą wieńcową bez niewydolności serca

I A

Zaleca się stosowanie amiodaronu w celu zapobiegania nawrotom objawowego AF u pacjentów  
z niewydolnością serca

I B

Nie zaleca się stosowania leków antyarytmicznych u pacjentów z wydłużonym odstępem QT (> 500 ms) lub  
istotną chorobą węzła zatokowego bądź dysfunkcją łącza przedsionkowo-komorowego, którzy nie mają  
wszczepionego działającego stymulatora

III (szkodli-
wość)

C

Ablację przezcewnikową objawowego napadowego AF zaleca się w celu zmniejszenia objawów AF u pacjentów 
z objawowymi nawrotami AF podczas stosowania farmakoterapii antyarytmicznej (amiodaron, dronedaron, 
flekainid, propafenon, sotalol), którzy preferują dalsze leczenie w celu kontroli rytmu serca, jeżeli zabiegi te są 
wykonywane w doświadczonym ośrodku przez odpowiednio wyszkolonego elektrofizjologa

I A

Nie zaleca się stosowania ACEI lub ARB w celu wtórnej prewencji napadowego AF u pacjentów z nieznaczną 
chorobą serca lub bez choroby serca

III (brak ko-
rzyści)

B

Umiarkowana systematyczna aktywność fizyczna jest zalecana w celu zapobiegania AF, natomiast sportowców 
należy informować, że długotrwałe intensywne uprawianie sportu może sprzyjać AF

I A

ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; AF — migotanie przedsionków; AHRE — epizod szybkiego rytmu przedsionkowego; APTT — czas częścio-
wej tromboplastyny po aktywacji; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; CHA2DS2-VASc — skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt.), cukrzycę, udar mózgu (2 pkt.), chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską); EHRA — European Heart Rhythm 
Association; EKG — elektrokardiogram; ICD — implantowany kardiowerter-defibrylator; INR — międzynarodowy współczynnik znormalizowany (czasu 
protrombinowego); LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; rtPA — rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu; TIA — przemijający atak niedo-
krwienny; TTR — odsetek czasu w przedziale terapeutycznym INR; VKA — antagonista witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych

17. Krótkie podsumowanie postępowania  
u pacjentów z migotaniem przedsionków

Poniżej przedstawiono 17 prostych reguł dotyczących diagnostyki 
i terapii u pacjentów z migotaniem przedsionków (AF) zgodnie 
z wytycznymi ESC z 2016 roku dotyczącymi leczenia AF, opracowa-
nymi we współpracy z EACTS
1.	 Należy dokonywać przesiewowej oceny EKG w populacjach 

zwiększonego ryzyka AF, zwłaszcza u pacjentów po udarze 
mózgu i u osób w podeszłym wieku.

2.	 Przed rozpoczęciem leczenia należy udokumentować AF 
w EKG.

3.	 U wszystkich pacjentów z AF należy przeprowadzić ocenę 
kliniczną, EKG i echokardiografię w celu wykrywania chorób 
układu sercowo-naczyniowego leżących u podłoża AF, takich jak 
nadciśnienie tętnicze, niewydolność serca, wady zastawkowe 
i inne.
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4.	 Pacjentom z AF należy przekazywać indywidualnie dobrane 
informacje i oferować edukację w celu zwiększenia ich roli 
w leczeniu AF.

5.	 Wszystkim pacjentom z AF, którzy się do tego kwalifikują, należy 
proponować zmiany stylu życia w celu zwiększenia efektywno-
ści terapii.

6.	 Należy odpowiednio leczyć choroby układu sercowo-naczy-
niowego leżące u podłoża AF (m.in. naprawa lub wymiana 
zastawki u pacjentów z AF i istotną wadą zastawkową, terapia 
niewydolności serca lub nadciśnienia tętniczego).

7.	 Należy stosować doustne leczenie przeciwzakrzepowe u wszystkich 
pacjentów z AF, chyba że ryzyko udaru mózgu na podstawie skali 
CHA2DS2-VASc jest u nich małe lub występują prawdziwe przeciw-
wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego.

8.	 U pacjentów z trzepotaniem przedsionków należy stosować 
leczenie przeciwzakrzepowe podobnie jak w AF. Objawowym 
pacjentom z trzepotaniem przedsionków należy oferować 
ablację cieśni.

9.	 Należy ograniczać wszystkie poddające się modyfikacji czyn-
niki ryzyka krwawienia u pacjentów z AF stosujących doustne 
leczenie przeciwzakrzepowe, np. leczyć nadciśnienie tętnicze, 
minimalizować czas trwania i intensywność jednoczesnego 
leczenia przeciwpłytkowego i stosowania niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych, leczyć niedokrwistość i eliminować przyczy-
ny utraty krwi, utrzymywać stabilne wartości INR u pacjentów 
przyjmujących antagonistów witaminy K, a także ograniczać 
spożycie alkoholu.

10.	Należy oceniać częstość rytmu komór u wszystkich pacjentów 
z AF i stosować leki zwalniające czynność komór, dążąc do 
mniej rygorystycznej kontroli częstości rytmu komór.

11.	Należy oceniać objawy związane z AF u wszystkich pacjentów 
z tą arytmią, posługując się zmodyfikowaną skalą EHRA. Jeżeli 
u chorych występują objawy związane z AF, należy dążyć do 
ich zmniejszenia poprzez modyfikację leczenia w celu kontroli 
częstości rytmu komór oraz terapię polegającą na stosowaniu 
leków antyarytmicznych, kardiowersji lub ablacji przezcewniko-
wej bądź chirurgicznej.

12.	Leki antyarytmiczne należy wybierać na podstawie profilu ich 
bezpieczeństwa i rozważyć ablację przezcewnikową lub chirur-
giczną, kiedy farmakoterapia zawiedzie.

13.	Nie należy oferować rutynowych badań genetycznych pacjen-
tom z AF, chyba że istnieje podejrzenie dziedzicznej choro-
by serca.

14.	Nie należy stosować leczenia przeciwpłytkowego w celu zapo-
biegania udarom mózgu u pacjentów z AF.

15.	Nie należy trwale przerywać doustnego leczenia przeciwzakrze-
powego u pacjentów z grupy ryzyka udaru mózgu, chyba że 
taka decyzja zostanie podjęta przez wielodyscyplinarny zespół.

16.	Nie należy stosować leczenia w celu kontroli rytmu serca 
u bezobjawowych pacjentów z AF, a także u chorych z utrwa-
lonym AF.

17.	Nie należy wykonywać kardiowersji ani ablacji przezcewnikowej 
bez wcześniejszego leczenia przeciwzakrzepowego, chyba że 
wykluczono obecność skrzepliny w przedsionku za pomocą 
echokardiografii przezprzełykowej.

18. Dodatek
Komisja ESC do spraw Wytycznych Postępowania 

(CPG): Jose Luis Zamorano, przewodniczący (Hiszpania), 
Victor Aboyans (Francja), Stephan Achenbach (Niemcy), Ste-
fan Agewall (Norwegia), Lina Badimon (Hiszpania), Gonzalo 
Barón-Esquivias (Hiszpania), Helmut Baumgartner (Niemcy), 
Jeroen J. Bax (Holandia), Héctor Bueno (Hiszpania), Scipione 
Carerj (Włochy), Veronica Dean (Francja), Çetin 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 (Włochy), Piotr Ponikowski (Polska), 
Marco Roffi (Szwajcaria), Adam Torbicki (Polska), António 
Vaz Carneiro (Portugalia), Stephan Windecker (Szwajcaria).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne wchodzące 
w skład ESC, które były aktywnie zaangażowane w pro-
ces recenzowania „Wytycznych ESC dotyczących leczenia 
migotania przedsionków w 2016 roku, opracowanych we 
współpracy z EACTS”:

Armenia: Armenian Cardiologists Association, Hamlet 
G. Hayrapetyan; Austria: Austrian Society of Cardiology, 
Franz Xaver Roithinger; Azerbejdżan: Azerbaijan Society of 
Cardiology, Farid Aliyev; Belgia: Belgian Society of Cardiology, 
Georges H. Mairesse; Białoruś: Belorussian Scientific Society 
of Cardiologists, Alexandr Chasnoits; Bośnia i Hercegowina: 
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Da-
niela Loncar Matičević; Bułgaria: Bulgarian Society of Car-
diology, Tchavdar Shalganov; Chorwacja: Croatian Cardiac 
Society, Boško Skorić; 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; Izrael: 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; Łotwa: 
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; Mołdowa: Moldavian 
Society of Cardiology, Aurel Grosu; Niemcy: German Cardiac 
Society, Dietmar Bänsch; Norwegia: Norwegian Society of 
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Cardiology, Ole-Gunnar Anfinsen; Polska: Polish Cardiac 
Society, Beata Średniawa; 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; Słowacja: Slovak Society 
of Cardiology, Peter Hlivak; Słowenia: 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; Węgry: Hungarian 
Society of Cardiology, Zoltán Csanádi; Wielka Brytania: 
British Cardiovascular Society, Ed Duncan; Włochy: Italian 
Federation of Cardiology, Francesco Romeo.

19. Dodatek internetowy
Dodatek internetowy do wytycznych ESC dotyczących 

leczenia AF w 2016 roku zawiera trzy dodatkowe ryciny 
i dwie dodatkowe tabele. Jest on dostępny na stronach in-
ternetowych czasopisma European Heart Journal oraz ESC  
(www.escardio.org/guidelines).

Dodatkowa rycina 1. Prawdopodobieństwo wykrycia epizo-
dów migotania przedsionków (AF) u pacjenta z napadowym 
(w tym również niemym klinicznie) AF za pomocą różnych 
metod monitorowania elektrokardiogramu stosowanych 
w próbach klinicznych
Dodatkowa rycina 2. Wykres drzewkowy przedstawiający 
szansę niewystąpienia nawrotu migotania przedsionków 
(AF) lub innej tachyarytmii przedsionkowej u pacjentów 
z przetrwałym lub długotrwale przetrwałym AF, leczonych 
za pomocą ablacji przezcewnikowej lub leków antyaryt-
micznych
Dodatkowa rycina 3. Wykres drzewkowy przedstawia-
jący wpływ jednoczesnej chirurgicznej ablacji migotania 
przedsionków (AF) u pacjentów poddawanych operacji 
kardiochirurgicznej na niewystąpienie AF, trzepotania 
przedsionków lub częstoskurczu przedsionkowego bez 
stosowania leków antyarytmicznych po upływie ponad 
3 miesięcy od operacji
Dodatkowa tabela 1. Podawana w piśmiennictwie częstość 
występowania udarów mózgu i incydentów zakrzepowo-
-zatorowych u pacjentów z migotaniem przedsionków oraz 
1 lub 2 punktami w skali CHA2DS2-VASc
Dodatkowa tabela 2. Wyniki leczenia dotyczące prewencji 
udaru mózgu u pacjentów włączonych do randomizowanej 
próby klinicznej PROTECT-AF

Dodatkowa rycina 1. Ocena rytmu serca w ciągu roku u pacjentów z napadowym (w tym również niemym klinicznie) migotaniem 
przedsionków (AF) za pomocą różnych metod monitorowania elektrokardiogramu (EKG). Jeden rok liczy 8760 godzin; podane wartości 
w procentach wskazują, jaką część czasu w ciągu roku stanowił czas monitorowania. Obecnie nie jest jasne, czy krótkie epizody szybkiego 
rytmu przedsionkowego wykrywane za pomocą wszczepionych urządzeń mają takie samo znaczenie dla prewencji udarów mózgu jak kon-
wencjonalnie rozpoznawane AF. Rycina zmodyfikowana za zgodą z raportu z drugiej konferencji ekspertów German Competence Network 
on Atrial Fibrillation/European Heart Rhythm Association (AFNET/EHRA) [1]

Implantowane urządzenie (100%)8760/8760 h (100%) monitorowania, ciągłe

6/8760 h (0,06%) monitorowania, 365 okresów

336/8760 h (4%) monitorowania, 2 okresy

144/8760 h (2%) monitorowania, 6 okresów

24/8760 h (0,2%) monitorowania, 1 okres

Codzienna krótka rejestracja EKG (0,06%)

Dwie 7-dniowe rejestracje holterowskie (4%)

Sześć 24-godzinnych rejestracji holterowskich (2%)

Jedna 24-godzinna rejestracja holterowska (0,2%)

Nieme klinicznie AF

Napadowe AF

Przetrwałe AF

Utrwalone AF

Czas (lata) 

1 rok
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Dodatkowa rycina 2. Wykres drzewkowy na podstawie metaanalizy przedstawiający szansę niewystąpienia nawrotu migotania przed-
sionków (AF) lub innej tachyarytmii przedsionkowej u pacjentów z przetrwałym lub długotrwale przetrwałym AF leczonych za pomocą 
ablacji przezcewnikowej lub leków antyarytmicznych. Ten przegląd systematyczny został zamówiony przez Grupę Roboczą opracowującą 
wytyczne ESC dotyczące leczenia AF. Przedrukowano za zgodą z [2]; AAD — leki antyarytmiczne; CI — przedział ufności; ESC — European 
Society of Cardiology; n — liczba pacjentów; RR — ryzyko względne; W — waga badania

Ablacja

Badanie
Niewystąpienie tachyarytmii 
przedsionkowej/nawrotu AF RR

Forleo
Mont 2009
Oral 2006
Stabile 2006

Model z efektami stałymi
Model z efektami losowymi
Niejednorodność: I2 = 58,9%, p = 0,063

28
69
57
13

35
98
77
26

236

15
21
40
0

35
48
69
19

171

0,25

AAD lepsze

4

1,87
1,61
1,28

20,00

1,61
1,59

1,23–2,83
1,14–2,27
1,00–1,62

1,26–319,89

1,34–1,94
1,14–2,22

17,5%
32,8%
49,1%
0,7%

100%
–

27,7%
32,0%
38,9%
1,4%

–
100%

AAD

Szansa niewystąpienia nawrotu AF lub innej tachyarytmii przedsionkowej 
u pacjentów z przetrwałym lub długotrwale przetrwałym AF leczonych 

za pomocą ablacji przezcewnikowej lub leków antyarytmicznych

Główny oceniany wynik leczenia:

Incydenty N Incydenty N

W (model 
z efektami 
losowymi)

W (model 
z efektami 
stałymi)95% CI

Ablacja lepsza

210,5

Dodatkowa rycina 3. Wykres drzewkowy przedstawiający wpływ jednoczesnej chirurgicznej ablacji migotania przedsionków (AF) u pa-
cjentów poddawanych operacji kardiochirurgicznej na niewystąpienie AF, trzepotania przedsionków lub częstoskurczu przedsionkowego 
bez stosowania leków antyarytmicznych po upływie ponad 3 miesięcy od operacji. Ten przegląd systematyczny został zamówiony przez 
Grupę Roboczą opracowującą wytyczne ESC dotyczące leczenia AF. Przedrukowano za zgodą z [3]; CI — przedział ufności; ESC — European 
Society of Cardiology

Badanie lub podgrupa
Ablacja chirurgiczna 

Abreu Filho 2005

Blomstrom-Lundqvist 2007

Budera 2012

Cherniavsky 2014

Jonsson 2012

Knaut 2010

Pokushalov 2012

Schuetz 2003

Razem (95% CI)

Łączna liczba incydentów

Niejednorodność:  c2  = 3,87, df = 7 (p = 0,79); I2 = 0%
Test łącznego efektu: Z = 6,25 (p < 0,00001)

Incydenty

31

16

36

49

19

11

16

3

181

Pacjenci
Bez ablacji

42

34

117

61

35

24

18

24

355

7

8

20

11

9

7

8

1

71

28

35

105

34

35

21

17

19

294

Ryzyko względne
Model z efektami 

stałymi, 95% CI

Ryzyko względne
Model z efektami
losowymi, 95% CI

Bez chirurgicznego 
leczenia AF

2,95 [1,52–5,75]

2,06 [1,02–4,17]

1,62 [1,00–2,61]

2,48 [1,50–4,10]

2,11 [1,11–4,00]

1,38 [0,65–2,90]

1,89 [1,11–3,21]

2,38 [0,27–21,05]

2,04 [1,63, 2,55]

Waga
badania

10,9%

10,2%

27,3%

18,3%

11,6%

9,7%

10,6%

1,4%

100,0%

10,10,01

Szansa niewystąpienia AF, trzepotania przedsionków 
lub i częstoskurczu przedsionkowego po chirurgicznej ablacji AF

Incydenty Pacjenci

10010
Chirurgiczne
leczenie AF
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Dodatkowa tabela 2. Przezskórne zamykanie uszka lewego przedsionka w randomizowanej próbie klinicznej PROTECT-AF [17, 18]

Charakterystyka badania

Protokół badania Randomizowane, niezaślepione (2:1)

Liczba pacjentów 707

Czas trwania okresu obserwacji [lata] 2,3

Losowo przypisane leczenie warfaryna w indywidualnie dobieranej dawce lub urządzenie do zamykania uszka  
lewego przedsionka (LAAOD) Watchman®

Początkowa charakterystyka pacjentów

Wiek [lata] (średnia ± SD) warfaryna: 73 ± 9; LAAOD: 72 ± 8 

Płeć męska [%] warfaryna: 70; LAAOD: 70

Średni wynik w skali CHADS2 warfaryna: 2,3; LAAOD: 2,2

Wyniki leczenia

Częstość incydentów na 100 pacjentolat  
(RR i 95% przedział ufności)

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)

Udary krwotoczne 1,2 (0,5–2,3) 0,3 (0,1–0,7)

Śmiertelność 4,5 (2,8–6,2) 3,2 (2,3–4,5)

Liczby oznaczają średnią częstość występowania incydentów na 100 pacjentolat oraz 95% przedział ufności; CHADS2 — skala obejmująca zastoinową niewy-
dolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat, cukrzycę, udar mózgu (2 pkt.); LAAOD — urządzenie do zamykania uszka lewego przedsionka; PROTECT-
-AF — System for Embolic Protection in Patients with Atrial Fibrillation; RR — ryzyko względne; SD — odchylenie standardowe
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