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Streszczenie
Wstep. Leczenie przeciwzakrzepowe zmniejsza czesto$é udaréw niedokrwiennych centralnego uktadu nerwowego (CUN)
u chorych z przetrwatym migotaniem przedsionkdw (AF, atrial fibrillation). Nie wiadomo jednak, czy przywrécenie i utrzymanie
rytmu zatokowego w tej grupie pacjentéw pozwala zmniejszy¢ czesto$¢ udaréw. Celem pracy byta ocena wplywu przywré-
cenia rytmu zatokowego na czgsto$¢ udaréw niedokrwiennych CUN u chorych z przetrwatym AF.

Materiat i metody. Badang grupe 205 pacjentéw (K/M 71/134; $r. wieku 60,8 + 11,2 roku) z przetrwatym AF, w wieku 50-75 lat
zakwalifikowanych do programu How To Treat Chronic Atrial Fibrillation (HOT CAFE), w ktdrym poréwnywano w sposéb
prospektywny i randomizowany odlegte efekty dwéch strategii terapeutycznych: kontroli czestosci rytmu komér u chorych,
u ktdérych pozostawiono AF i jednoczesnie diugotrwale stosowano leczenie przeciwzakrzepowe (grupa I) lub przywrdcenia
i utrzymania SN (grupa Il). W obu grupach oceniano czesto$¢ udaréw CUN. Dopuszczalna etiologia AF wigzata sig z chorobg
niedokrwienng serca, nadci$nieniem tetniczym, nieistotng hemodynamicznie wadg zastawkowa serca (z wytgczeniem stenozy
mitralnej). Zdarzato sig réwniez, 7e nie miata uchwytnej przyczyny (idiopatyczne AF). Sredni czas obserwacji wynosit co
najmniej 12 miesigcy.

Whyniki. W grupie | 101 pacjentéw (K/M 38/63; $r. wieku 61,4 + 17,6 roku) poddano profilaktyce przeciwzakrzepowej
zgodnie z obowigzujgcymi standardami. W grupie Il u 104 chorych (K/M 33/71; $r. wieku 60,4 + 7,9 roku) wykonano
planowg kardiowersje elektryczng po wczesniejszym stosowaniu doustnych antykoagulantéw przez 3 tygodnie i przez co
najmniej 4 tygodnie po przywrdceniu rytmu zatokowego. Skuteczno$¢ tego zabiegu wynosita 86,3%, a po roku rytm ten
utrzymywat sie u 63,5% chorych. W czasie badania obserwowano 3 udary niedokrwienne CUN, przy czym wszystkie
wystgpity w grupie pacjentow zakwalifikowanych do przywrdcenia rytmu zatokowego; dwa z nich (1,9%) wystapity w 3. dobie
po zabiegu kardiowersji, 1 (0,9%) wiazat sie z p6znym nawrotem AF.

Whioski. Préba przywrécenia i utrzymania rytmu zatokowego nie zmniejsza ryzyka udaréw CUN u chorych z przetrwatym AF
w poréwnaniu do chorych, u ktérych pozostawiono AF i jednocze$nie stosowano profilaktyczne leczenie przeciwzakrzepowe.

Sfowa kluczowe: migotanie przedsionkéw, udar mézgu, leczenie przeciwarytmiczne, leczenie przeciwzakrzepowe

Abstract
Background. The efficacy of oral anticoagulation in primary stroke prevention in pts with atrial fibrillation (AF) is well
recognized. It is still unknown whether the strategy of cardioversion (CV) and efforts to maintain sinus rhythm (SR) in pts
with persistent AF reduce effectively thromboembolic complications. Aim of the study was to assess impact of SR restora-
tion on relative risk of systemic embolization episodes frequency in pts with persistent AF.

Material and methods. How To Treat Patients With Chronic Atrial Fibrillation (HOT CAFE Polish Study) was designed to
evaluate in randomized, multicenter and prospective manner risks and advantages of two therapeutical strategies in patients
(pts) with chronic atrial fibrillation (CAF): rate control vs. rhythm control. Inclusion criteria were: pts age 50-75 years, CAF
lasting from 7 days up to 2 years with etiology of arrhythmia related to hypertension, ischemic heart disease and
hemodynamic insignificant valvular heart disease or lack of assessable etiology (idiopathic AF). Our study population
comprised 205 pts (F/M 71/134; mean age 60.8 + 11.2 year). Observation period was 12 months.

Results. 104 pts (F/M 33/71; mean age 60.4 + 7.9) were randomly assigned to rhythm control (Group ). At the end of
follow-up, 63.5% of pts remained in SR. Anticoagulation therapy was considered in all 101 pts (F/M 38/63; mean age 61.4
+ 17.6) assigned to the rate control group (group 1) and there were no thromboembolic complications observed. Three pts
suffered ischemic strokes in the rhythm control arm (NS). Two of them (1.9%), both resulting in death, were observed on the
third day following successful CV. The third stroke (0.9%) which was not disabling, affected a patient with AF recurrence.
Conclusions. The strategy of SR restoration and maintenance in pts with persistent AF does not reduce the risk of
thromboembolic complications.
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Wstep

Migotanie przedsionkéw (AF, atrial fibrilla-
tion) wiaze sie ze zwigkszonym ryzykiem powiklan
zatorowo-zakrzepowych [1]. Arytmia ta wystepu-
je u okoto 55% chorych z systemowa zatorowoscig
tetnicza, ktérej zZrodta upatruje sie w nieprawidlo-
wej budowie lub czynnosci serca. Okoto 70-90%
zatoréw kardiogennych dotyczy tetnic centralne-
go uktadu nerwowego (CUN). Niedokrwienne uda-
ry mézgu w przebiegu AF stanowia problem epi-
demiologiczny o podobnym znaczeniu jak udary
krwotoczne. Wyniki wielu badan wskazujg na
wysoki odsetek zgonéw lub istotnych trwatych
ubytkéw neurologicznych wsréd oséb z udarami
w przebiegu AF oraz duza czesto$¢ wczesnych
nawrotéw epizodéw niedokrwienia mézgu [2, 3].
Smiertelnosé w przebiegu udaréw niedokrwiennych
u chorych ze stwierdzanym AF jest okoto 2-krotnie
wyzsza niz w grupie os6b bez wspoélistniejacych
zaburzen rytmu. Ryzyko udaru z powodu AF oce-
nia sie na 1,5% dla grupy wiekowej 50-59 lat, za$
u 0s6b miedzy 80. a 89. rokiem zycia dochodzi do
30% w poréwnaniu z chorymi z rytmem zatoko-
wym [4, 5]. Przywrdécenie go umozliwia powr6t
prawidlowej funkcji przedsionka, eliminujac po-
tencjalne Zrodto materialu zatorowego. Nie wiado-
mo jednak, czy strategia przywrocenia i utrzyma-
nia rytmu zatokowego u chorych z przetrwatym AF
zmniejsza czestos¢ udaréw niedokrwiennych w tej
grupie chorych.

Materiat i metody

Koncepcja realizacji pracy

How To Treat Chronic Atrial Fibrillation (HOT
CAFE) bylo prospektywnym, wieloosrodkowym
badaniem typu otwartego. W realizacji pracy wzie-
fo udziatl 6 osrodkéw o profilu kardiologiczno-
-internistycznym: I Katedra i Klinika Kardiologii
I Wydzialu Lekarskiego Akademii Medycznej
w Warszawie, Katedra i Klinika Chor6b Wewnetrz-
nych i Nadci$nienia Tetniczego I Wydziatu Lekar-
skiego Akademii Medycznej w Warszawie, Oddziat
Kardiologiczny Szpitala Wojewédzkiego w Siedl-
cach, Oddziat Wewnetrzny Szpitala w Milanéwku,
Oddziat Kardiologiczny Szpitala Wojewd6dzkiego
w Radomiu i Swietokrzyskie Centrum Kardiolo-
giczne w Kielcach. Program rozpoczeto w marcu
1997 roku. Randomizacje prowadzono do grudnia
2000 roku, a obserwacje ostatnich chorych wiaczo-
nych do programu zakoniczono w grudniu 2001
roku [6].

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgode
Komisji Bioetycznej przy Akademii Medycznej

w Warszawie oraz lokalnych komisji etycznych
przy okregowych izbach lekarskich dla pozosta-
tych osrodkéw uczestniczacych w badaniu.

Wszystkich badanych wczesniej szczegblowo
poinformowano o celu i sposobie przeprowadze-
nia badania. Od kazdego uczestnika uzyskano pi-
semng zgode na udzial w nim.

Kryteria wlaczajace

Do badania wlaczono chorych w wieku 50-75 lat,
z przetrwalym, objawowym AF, u ktérych udato
sie usuna¢ lub kontrolowa¢ przyczyne arytmii oraz
nie stwierdzono przeciwwskazan do kardiowersji
i leczenia przeciwzakrzepowego. Dopuszczalna
etiologia zaburzen rytmu mogta si¢ wigza¢ z cho-
roba niedokrwienng serca, nadci$nieniem tetni-
czym, nieistotng hemodynamicznie wadg zastaw-
kowa serca z wylaczeniem stenozy mitralnej. Mogta
réwniez nie mie¢ uchwytnej przyczyny (samoistne
AF; lone atrial fibrillation). Czas utrzymywania sie
AF nie przekraczal 2 lat.

Kryteria wylaczajace

Kryteriami wytaczajacymi z badania byty:
udokumentowana nieskuteczno$¢, nietolerancja
lub przeciwwskazania do stosowania lekéw prze-
ciwarytmicznych, nieskuteczna kardiowersja AF
w wywiadzie, tyreotoksykoza, ciaza lub okres lak-
tacji, zawal serca przebyty w ciagu ostatniego mie-
sigca, zabieg pomostowania aortalno-wiencowe-
go w ciagu ostatnich 4 miesiecy, ostre zapalenie
mieénia sercowego, zaawansowana ciezka niewy-
dolnosé¢ serca [IV klasa niewydolnoSci wg New
York Heart Association (NYHA)], przejéciowy epi-
zod niedokrwienny CUN w wywiadzie z wyraz-
nie zaznaczong patologia naczyniowa wymaga-
jaca interwencji zabiegowej, udar krwotoczny
w wywiadzie, udar niedokrwienny w ciggu ostat-
nich 3 miesiecy, wada zastawkowa (z wylacze-
niem stenozy mitralnej) kwalifikujaca sie do le-
czenia operacyjnego, ciezkie nadciénienie tetni-
cze oporne na leczenie (ci§nienie rozkurczowe
> 115 mm Hg), niedociénienie (cisnienie skurczo-
we < 90 mm Hg), nadci$nienie plucne (gradient
wsteczny przez zastawke tréjdzielng > 35 mm Hg),
znacznie powiekszony lewy przedsionek (wymiar
poprzeczny > 60 mm), chorzy z czestoscia rytmu
komér ponizej 90/min (nieprzyjmujacy lekéw,
ktére zwalniaja czynno$é serca), blok odnogi pecz-
ka Hisa lub wydtuzenie odcinka QT (QTc 0,45),
uszkodzenie watroby, nerek, CUN, choroba nowo-
tworowa, alkoholizm, zaawansowana postac prze-
wleklej obturacyjnej choroby ptuc lub inne ciez-
kie schorzenia, przeciwwskazania do leczenia
przeciwzakrzepowego, przewidywany brak wspo1-
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pracy ze strony pacjenta oraz brak pisemnej zgo-
dy na udzial w programie.

Randomizacja i metodyka badania

Wyboru strategii terapeutycznej w grupie cho-
rych zakwalifikowanych do badania dokonywano
metodg ograniczonej randomizacji z systematycz-
nym poczatkiem. Randomizacje przeprowadzono
w oérodku koordynujgcym badanie, czyli w I Ka-
tedrze i Klinice Kardiologii I Wydzialu Lekarskie-
go Akademii Medycznej w Warszawie.

W grupie pacjentéw zakwalifikowanych do
badania diagnoze migotania przedsionkéw stawia-
no na podstawie standardowego 12-odprowadze-
niowego zapisu EKG. Dwudziestoczterogodzinne
monitorowanie EKG metodg Holtera przeprowa-
dzano, by potwierdzi¢ przewlekly charakter AF
oraz wykluczy¢ zaawansowane zaburzenia prze-
wodnictwa przedsionkowo-komorowego.

Chorych spelniajacych kryteria wiaczenia
przydzielano metoda losowa do jednej z 2 grup:
w pierwszej pozostawiono chorego z AF, kontrolo-
wano czesto$¢ rytmu komér oraz stosowano profi-
laktyke powiklan zakrzepowo-zatorowych; w dru-
giej natomiast starano sie przywréci¢ i utrzymac
rytm zatokowy. W kazdej strategii postepowania
uwzgledniono obowigzujace zasady terapii pacjen-
ta z przetrwatym AF [7].

Strategia kontroli czestoSci rytmu serca
i profilaktyka powiklan zatorowo-
-zakrzepowych (grupa I)

W grupie chorych pozostawionych z AF kon-
trola czestosci rytmu serca polegata na prébie
utrzymania czestoéci rytmu komér w spoczynku
ponizej 90/min, a w trakcie normalnej aktywnosci
zyciowej — do 150/min. W tym celu badani otrzy-
mywali nastepujace leki w monoterapii lub tacznie:
digoksyne, bloker kanal6w wapniowych (werapa-
mil lub diltiazem) oraz lek $-adrenolityczny. Oce-
ny czestosci rytmu komér dokonywano na podsta-
wie testu wysitkowego i 24-godzinnego zapisu EKG
metoda Holtera. W razie potrzeby stosowano réw-
niez jedna z metod leczenia niefarmakologiczne-
go, na przyktad elektrostymulacje serca oraz cal-
kowite lub czeéciowe przerwanie przewodzenia
przedsionkowo-komorowego za pomoca ablacji
facza. U wszystkich zakwalifikowanych do grupy
chorych pozostawionych z AF prowadzono profi-
laktyke powiktan zatorowo-zakrzepowych wedtug
obowigzujacych standardéw [7]. U oséb leczonych
doustnymi antykoagulantami, po osiagnieciu po-
ziomu terapeutycznego miedzy 2,0-3,0 wartosci
INR, co najmniej raz w miesigcu wykonywano
oznaczenia aktywno$ci protrombiny.

Strategia przywraécenia i utrzymania
rytmu zatokowego (grupa II)

U chorych zakwalifikowanych do przywréce-
nia rytmu zatokowego przed planowang kardio-
wersja elektryczna kontrolowano farmakologicznie
czynno$¢ serca oraz poddawano ich profilaktycz-
nemu leczeniu przeciwzakrzepowemu z zastoso-
waniem doustnych antykoagulantéw. Po co naj-
mniej 3-tygodniowym okresie leczenia przeciw-
zakrzepowego wykonywano planowa kardiower-
sje. Do terapii po przywréceniu rytmu zatokowego
dolgczano leczenie przeciwarytmiczne. Wyboru
leku przeciwarytmicznego dokonywano metoda
otwarta spoéréd nastepujacych preparatow: propafe-
nonu (Rytmonorm-Knoll AG), dizopiramidu (Disocor-
-Polpharma) lub sotalolu (Darob-Knoll AG). Wymie-
nione leki przeciwarytmiczne stosowano w naste-
pujacych dawkach: propafenon — 3 x 150-300 mg,
dizopiramid — 3 x 100-200 mg i sotalol — 2 x 80—
—-160 mg. Przy wyborze podawanego preparatu
uwzgledniano etiologie AF, podstawowa chorobe
serca oraz wiek pacjenta. Profilaktyczne stosowa-
nie propafenonu lub dizopiramidu w celu prewen-
cji nawrotu AF mozna byto uzupetni¢ o lek -adre-
nolityczny.

W przypadku nawrotu AF, utrzymujgcego sie
przez co najmniej 12 godzin mimo przyjecia do-
datkowej dawki stosowanego leku przeciwaryt-
micznego, wykonywano powtérna kardiowersje.
Po uzyskaniu rytmu zatokowego kontynuowano
profilaktyke przeciwarytmiczna z wykorzystaniem
innego spos$réd wymienionych wczeéniej lekow.
W przypadku ponownego braku skutecznosci pro-
ponowanej terapii dotagczano do niej amiodaron
(Cordarone — Sanofi-Synthelabo). Przez 3 tygodnie
chorzy otrzymywali ten lek w dawce 600 mg/dobe
doustnie, a nastepnie jego dawke zmniejszano do
400 mg/dobe, do czasu wykonania kolejnej kardio-
wersji. Leczenie prowadzono w warunkach ambu-
latoryjnych. Po osiggnieciu tacznej dawki nasyca-
jacej 12,0-16,0 g., co nastepowato zwykle po 3-4 ty-
godniach leczenia, wykonywano trzecig kardio-
wersje (jezeli wczedniej arytmia nie ustgpita). Po
przywréceniu rytmu zatokowego kontynuowano
leczenie amiodaronem w dawce podtrzymujgcej
100-200 mg/dobe.

W przypadku niepowodzenia pierwszej kar-
diowersji chorzy natychmiast otrzymywali amio-
daron wedtug przedstawionego wyzej schematu
i poddawano ich powtérnemu zabiegowi. Po uzy-
skaniu rytmu zatokowego kontynuowano terapie
amiodaronem.

Planowany okres obserwacji w obydwu gru-
pach wynosil co najmniej 1 rok. Schemat badania
przedstawiono na rycinie 1.
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Rycina 1. Schemat badania; SR (sinus rhythm) — rytm zatokowy; AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionkéw

Figure . Trial design

Wyniki

Do badania wtaczono 205 chorych (K/M 71/
/134; $r. wieku 60,8 = 11,2 roku) z przetrwatym AF.
Sredni czas trwania arytmii wynosit 273,3 + 112,4
dni. Charakterystyke kliniczng badanych grup
przedstawiono w tabeli 1. Charakterystyke echo-
kardiograficzna morfologii i funkcji lewego przed-
sionka oraz lewej komory serca badanych grup
zawarto w tabeli 2.

Do grupy chorych pozostawionych z AF za-
kwalifikowano 101 pacjenci (K/M 38/63; ér. wieku
61,4 = 17,6 roku). W celu kontrolowania rytmu
serca chorzy otrzymywali nastepujace leki: bloker
kanaléw wapniowych (werapamil lub diltiazem)
(7,9%), lek §-adrenolityczny (49,5%), lek f-adreno-

42

lityczny tacznie z digoksyna (39,6%) lub digoksy-
ne (3,0%). W ramach profilaktyki powikltan zato-
rowo-zakrzepowych stosowano acenokumarol
(74,3%), kwas acetylosalicylowy (19,8%) i tiklopi-
dyne (1,0%). Ze wzgledu na niskie ryzyko zatoro-
wosci obwodowej 4,9% chorych nie poddano pro-
filaktyce farmakologiczne;j.

U 104 pacjentéw (K/M 33/71; ér. wieku 60,4
+ 7,9 roku) zakwalifikowanych do badania wy-
konano planowa kardiowersje elektryczng. Rytm
zatokowy utrzymywatl sie u 66 chorych (73,3%)
po roku obserwacji, co stanowito 63,5% o0s6b ob-
jetych badaniem. Okres 12-miesiecznej obserwa-
¢ji ukonczylo 200 chorych; 4 osoby zmarly przed
zakonczeniem badania; u 2 pacjentéw zakwalifi-
kowanych do przywrécenia rytmu zatokowego za-

www.um.viamedica.pl
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Tabela I. Charakterystyka kliniczna badanych grup

Table |. Baseline clinical characteristic of study groups

Parametr Grupa | Grupalll Znamiennos¢ statystyczna
Parameter Group | Group Il Statistical significance

Liczba (n)/procent (%)
Number (n)/percentage (%)

$redni wiek (lata) 61,4+ 17,6 60,4 = 7,9 NS
Mean age (years)
Pteé¢
Gender
Kobiety 38 (37,6%) 33(31,7%) NS
Women
Mezczyzni 63 (62,4%) 71 (68,3%) NS
Men
Czas trwania AF
Duration of AF
7 dni—1 miesigc 17 (16,8%) 16 (15,4%) NS
7 days—1 month
1 miesigc—1 rok 53 (52,4%) 73 (70,2%) NS
1 month—1 year
1 rok-2 lata 31(30,8%) 15 (14,4%) NS
1 year-2 years
Sredni czas trwania AF (dni) 243,2 = 137,3 220,4 = 148,6 NS
Mean duration of AF (days)
Napadowa posta¢ AF w wywiadzie 42 (41,6%) 37 (35,9%) NS
History of paroxysomal AF
Etiologia AF
Etiology of AF
Choroba niedokrwienna serca 38 (37,6%) 52 (50,0%) NS
Ichaemic heart disease
Zawat serca w wywiadzie 7 (6,9%) 7(6,7%) NS
History of myocardial infarction
CABG 0(0,0%) 1(1,0%) NS
Nadci$nienie tetnicze 60 (59,4%) 72 (69,2%) NS
Hypertension
Wada zastawkowa 15 (14,8%) 16 (15,4%) NS
Valvular heart disease
Idiopatyczne AF 25 (24,8%) 18 (17,3%) NS
Idiopathic AF
Cukrzyca 18 (17,8%) 15 (14,4%) NS
Diabets

Niewydolnos¢ serca wg NYHA
NYHA classification

| 48 (47,5%) 30 (28,8%) NS
I 48 (47,5%) 59 (56,7%) NS
1] 5 (5,0%) 15 (14,4%) NS

AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionkéw; CABG (coronary artery bypass grafting) — pomostowanie aortalno-wieficowe; NYHA — New York Heart Association;
NS — nieznamienne statystycznie

obserwowano masywny udar niedokrwienny méz- cu obserwacji, a 1 mezczyzna zmart z powodu
gu z duzym deficytem neurologicznym, w wyni- choroby nowotworowej. Jeden mezczyzna zrezy-
ku ktérego obydwie osoby zmarly, 1 kobieta zgi- gnowal z uczestnictwa w badaniu 6 miesigcy przed
neta w wypadku komunikacyjnym w 10. miesig- jego zakonczeniem.
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Tabela Il. Charakterystyka echokardiograficzna badanych

grup
Table Il. Baseline echocardiographic characteristic of stu-
dy groups
Parametr Grupall Grupa ll  Znamienno$é
statystyczna
Parameter Group | Group Il Statistical
significance
Srednia = SD
Mean = SD
LAsax [mm] 48,0 £ 4,7 47,4 £5,3 NS
LAlax [mm] 64,0 + 6,8 62,5+ 17,9 NS
LAar [cm?] 257 +50 262=+47 NS
RAar [cm?] 221 £ 4,1 21,8 £3,0 NS
LVEDD [mm] 508 +59 522+68 NS
FS (%) 328+66 299=69 NS

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; LAsax (left atrium short axis)
— lewy przedsionek — wymiar w osi krétkiej; LAlax (left atrium long axis) — lewy
przedsionek — wymiar w osi diugiej; LAar (left atrium area) — powierzchnia
lewego przedsionka; RAar (right atrium area) — powierzchnia prawego przedsion-
ka; LVEDD (/eft ventricular end-diastolic diameter) — wymiar koficoworozkurczowy
lewej komory; FS (fractional shortening) — frakcja skracania

U 2 pacjentéw zakwalifikowanych do przywré-
cenia i utrzymania rytmu zatokowego stwierdzono
masywny udar niedokrwienny CUN potwierdzony
w badaniu metoda tomografii komputerowej (CT,
computed tomography) i w ocenie neurologicznej.
W obydwu przypadkach zaburzenia §wiadomosci
z towarzyszacymi deficytami neurologicznymi wy-
stapity w 3. dobie po skutecznym zabiegu kardio-
wersji, mimo co najmniej 3-tygodniowego okresu
przyjmowania doustnych antykoagulantéw (aceno-
kumarol) i prawidtowych wartosci wskaznika INR
(érednio 2,34 = 0,67). U 1 z chorych stwierdzono
AF w trakcie przyjecia do szpitala. W obydwu przy-
padkach wykluczono inne przyczyny zatorowosci
obwodowej poza kardiogenna. Ze wzgledu na ciez-
ki stan pacjentéw nie wykonywano przezprzetyko-
wego badania echokardiograficznego w celu po-
twierdzenia obecnoéci skrzeplin w jamach lewego
serca. U 3. sposréd objetych obserwacja pacjentéw,
u ktérych zdecydowano o przerwaniu AF, wykryto
udar niedokrwienny po 6 miesigcach obserwacji.
Jedna z pacjentek dlugotrwale otrzymywata amio-
daron i kwas acetylosalicylowy w ramach przeciw-
dziatania powiklaniom zatorowo-zakrzepowym.
W tym przypadku etiologie niedokrwienng stwier-
dzanych zaburzen neurologicznych potwierdzono
takze w badaniu CT. Kontrolne 12-odprowadzenio-
we zapisy EKG i 24-godzinny zapis EKG metoda
Holtera potwierdzily utrzymywanie sie rytmu za-
tokowego. Epizodéw AF nie zaobserwowano.

Dyskusja

Migotanie przedsionkéw, wedtug powszechne;j
opinii, wigze sie z podwyzszonym ryzykiem zatoro-
wosci obwodowej. Poglad ten wynika z zalozenia,
ze zrédlem materialu zatorowego sg skrzepliny, po-
wstajgce wskutek zastoju krwi w niekurczacych sie
uszkach. W dalszym ciagu nie ma wiarygodnych
wynikéw prospektywnych obserwacji, oceniaja-
cych wplyw trwatego przywrdécenia czynnosci
mechanicznej przedsionkéw na ryzyko wystapie-
nia zatorowo$ci obwodowej, po kardiowersji prze-
trwatego AF. Problem ten wydaje sie aktualny
w obliczu podkreslanej roli funkcji hemodyna-
micznej uszka, niezaleznej od czynnosci mecha-
nicznej przedsionka, a takze wplywu pozaserco-
wych przyczyn zatorowosci tetniczej [8-10].

Po przywréceniu rytmu zatokowego, w obli-
czu ograniczonej skutecznosci lekéw przeciwaryt-
micznych, czesto obserwuje sie nawrét AF. Peter-
sen i Godtfredsen wskazali na wysokie ryzyko po-
wiktan zatorowo-zakrzepowych u chorych z na-
padowa postacia arytmii — wystgpito do 6,8%
przypadkéw epizodéw zatorowoséci obwodowej
w pierwszym miesiacu i §rednio 2% przypadkéw
w pierwszym roku trwania arytmii [11]. Wysoki
odsetek powiktan zatorowych w przebiegu napa-
dowego AF, takze w przypadku epizod6éw trwaja-
cych krécej niz 48 godzin, potwierdzili takze inni
autorzy [12, 13]. Van Gelder i wsp. wykazali zna-
miennie wyzsza czestos¢ niedokrwiennych uda-
row mézgu w grupie chorych, u ktérych podjeto
prébe przywrécenia i utrzymania rytmu zatoko-
wego w poréwnaniu z farmakologiczna kontrola
rytmu komér w AF [14].

Ostatnio opublikowano wyniki kilku duzych
proéb klinicznych podobnych, pod wzgledem zato-
zen, do badania HOT CAFE.

Badanie Strategies of Treatment in Atrial Fibril-
Iation (STAF) bylo prospektywna, randomizowana
oraz wieloosrodkows, pilotazowsq préba kliniczna,
przeprowadzona w celu poréwnania dwéch stra-
tegii postepowania u chorych z AF (kontrola ryt-
mu zatokowego w poréwnaniu z kontrola czesto-
§ci rytmu serca w AF). Analiza wynikéw uzyska-
nych w badaniu STAF nie wykazatla istotnych réz-
nic miedzy dwoma wspomnianymi sposobami
postepowania u chorych z AF w zakresie wyste-
powania zlozonego punktu koficowego obejmuja-
cego: zgony, powazne zdarzenia mézgowo-naczy-
niowe, czestosé zatoréw obwodowych oraz stoso-
wanie resuscytacji z powodu naglego zatrzymania
krazenia. Czestos¢ zdarzen naczyniowo-mézgo-
wych (udary/TTA) wynosita 3,1% na rok i 0,6% na
rok odpowiednio w grupach: kontroli rytmu zato-
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kowego i kontroli czestosci rytmu serca. Podczas
calego okresu obserwacji w grupach kontroli ryt-
mu wystapilo 5 zdarzen naczyniowo-mézgowych
oraz 1 epizod w grupie kontroli czestosci rytmu
serca [15]. W badaniu The Atrial Fibrillation Fol-
Iow-up Investigation of Rhythm Management Stu-
dy (AFFIRM), ktérym objeto populacje prawie 4000
chorych z przetrwalym AF, wykazano, ze strate-
gia kontroli rytmu serca jest co najmniej réwnie
skuteczna, jak strategia oparta na dazeniu do przy-
wrécenia i utrzymania rytmu zatokowego za po-
moca kardiowersji elektrycznej i sekwencyjnego
stosowania lekow przeciwarytmicznych [16]. Po
5 latach obserwacji obie badane grupy pacjentéow
nie r6znily sie istotnie pod wzgledem czestosci zgo-
néw, chociaz stwierdzono w tym wzgledzie trend
na korzys¢ strategii kontroli rytmu serca (p =
= 0,056!). W badaniu AFFIRM potwierdzono tak-
ze wczes$niejsze doniesienia, ze strategia przywr6-
cenia rytmu zatokowego nie zmniejsza ryzyka wy-
stapienia powiklan zatorowo-zakrzepowych u cho-
rych z przetrwalym AF. Udary niedokrwienne
mozgu wystapily odpowiednio u 77 i 80 pacjen-
téw w grupie kontroli czestosci rytmu i przywré-
cenia rytmu zatokowego (p = 0,79). Czestos¢ wy-
stepowania udar6w wynosila 1% rocznie. Zdecydo-
wana wiekszos§¢ udaréw niedokrwiennych mézgu
wystapita u chorych, ktérzy przestali przyjmowaé
warfaryne, lub u ktérych nie osiaggnieto terapeu-
tycznej wartosci wskaznika INR. Podsumowujac,
nalezy podkresli¢, ze czestosé udaru mézgu w ba-
daniu AFFIRM byla niska i poréwnywalna w obu
grupach.

Do podobnych wnioskéw doszli autorzy inne-
go duzego badania klinicznego Rate Control vs Elec-
trical Cardioversion for Persistent Atrial Fibrillation
(RACE), w ktérym dowiedziono, ze postepowanie
polegajace na optymalnej kontroli rytmu serca u cho-
rych z przetrwalym AF jest strategia rownie sku-
teczna, jak préba przywrocenia i utrzymania rytmu
zatokowego [17]. W obu grupach nie wykazano r6z-
nic zaré6wno w zakresie ogdlnej liczby zgonoéw, jak
i zwigzanych z ukladem sercowo-naczyniowym.
Badane grupy nie r6znity sie takze pod wzgledem
czestosci epizodéw zakrzepowo-zatorowych, istot-
nych klinicznie krwawien oraz czesto$ci wszczepie-
nia uktadu stymulujacego serce. U 35 chorych wy-
stapity powiklania zakrzepowo-zatorowe (wszyst-
kich sposréd nich dotyczyty czynniki ryzyka udaru
mozgu) z nieznacznie wieksza czestoscig w grupie
kontroli rytmu serca. U 6 pacjentéw z tej grupy wy-
stapit udar mézgu po zaprzestaniu leczenia przeciw-
zakrzepowego i, co wazne, u 5 z nich stwierdzono
rytm zatokowy w chwili zdarzenia. U 23 chorych
udar moézgu zaistnial w trakcie leczenia doustnym

antykoagulantem w zbyt matych dawkach (INR < 2).
Autorzy badania RACE doszli do podobnych wnio-
skow, co autorzy badania AFFIRM. Stwierdzili oni,
ze wiekszos¢ udaréw wystgpita u chorych, ktérzy
zaprzestali przyjmowania leku przeciwkrzepliwe-
go lub przyjmowali go w niedostatecznej dawce.
Dotyczy to zar6wno os6b z AF, u ktérych kontrolu-
je sie czesto$¢ rytmu serca, jak rowniez tych, u kt6-
rych podejmuje sie préby przywrécenia i utrzyma-
nia rytmu zatokowego [17].

Wyniki wszystkich dotychczas przeprowadzo-
nych i cytowanych powyzej badan klinicznych
wskazuja, ze nawet pacjenci, u ktérych wykonano
skuteczna kardiowersje i w dalszej obserwacji
utrzymywatl sie rytm zatokowy, sa narazeni na udar
niedokrwienny CUN. Dotyczy to zaréwno chorych,
ktérych poddano leczeniu przeciwzakrzepowemu
w okresie 4 tygodni po skutecznej kardiowersji, jak
i 0s6b, ktére 4 tygodnie po kardiowersji zakonczy-
ly leczenie przeciwzakrzepowe i u ktérych utrzy-
mywal sie rytm zatokowy.

Do niedawna uwazano, ze pacjenci, u ktérych
po skutecznej kardiowersji utrzymuje sie rytm za-
tokowy, sa w niewielkim stopniu narazeni na udar
niedokrwienny mézgu. Jak wskazuja wyniki zakon-
czonych badan, u pacjentéw z czynnikami ryzyka
sercowo-mozgowo-naczyniowego moze wystapic
udar mézgu — zwlaszcza u tych, ktérzy z powodu
utrzymywania sie rytmu zatokowego zaprzestali
leczenia przeciwzakrzepowego. Wydaje sie wiec,
Ze ta grupa pacjentéw z przetrwalym AF, u ktérych
doszlo do przywrécenia rytmu zatokowego (spon-
tanicznie, kardiowersja farmakologiczna, elek-
tryczna, inne formy terapii), réwniez wymaga dlu-
gotrwatego i skutecznego leczenia przeciwzakrze-
powego (INR 2-3). Tylko taka strategia pozwoli na
rzeczywiste zmniejszenie ryzyka udaréw niedo-
krwiennych CUN.

Prace wykonano w ramach grantu naukowego KBN nr
4P0O5B06012
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