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Streszczenie

Migotanie przedsionkéw jest jednym z najczeSciej wystepujacych zaburzen rytmu serca. Stanowi niezalezny czyn-
nik ryzyka zgonu oraz podstawe rozwoju i progresji innych schorzen sercowo-naczyniowych. Ponadto pogarsza
jako$¢ zycia, zaréwno jako choroba zasadnicza, jak i ze wzgledu na powiktania, do ktérych prowadzi. Czestos¢
wystepowania migotania przedsionkéw wzrasta z wiekiem, co jest zwigzane ze zmianami, jakie zachodzg w bu-
dowie serca, miedzy innymi z widknieniem oraz sttuszczeniem, a takze z czestszym wystepowaniem schorzen bedacych
podtozem do wystgpienia arytmii, takich jak wady zastawkowe czy niewydolnosé serca. Mimo ze osoby w wieku podesztym
stanowia najliczniejsza i najbardziej narazong na powiktania grupe chorych z migotaniem przedsionkéw, ich leczenie czesto
nie jest optymalne. W wielu sytuacjach probuije sie forsowac uzyskanie i utrzymanie rytmu zatokowego, narazajac pacjen-
téw na procedury inwazyjne, czy farmakoterapie, ktére w ich przypadku maja ograniczong skutecznosc¢, a z drugiej strony,
z obawy przed powiktaniami krwotocznymi, nie wigcza sie leczenia przeciwzakrzepowego, majgcego faktyczne znaczenie

dla zycia i sprawnosci chorych.

Stowa kluczowe: migotanie przedsionkow, pacjenci w wieku podesztym, leczenie przeciwzakrzepowe
Przedrukowano za zgoda z: Choroby Serca i Naczyn 2017; 14 (5): 248-257

Wprowadzenie

Zgodnie z definicjg Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) podeszty wiek jest terminem,
ktory powinien byé stosowany wobec oséb w wieku 60-
-74 |at; kolejne okresy starosci to wiek starczy (75.-89. rz.)
i wiek sedziwy > 90. rz.) — w Polsce okresSlenie to uzywane
jest jednak odnosnie do os6b w dwoch ostatnich grupach
wiekowych i w tym kontekscie wykorzystane jest w dalszej
czesci artykutu.

Zasadniczg roznicg w terapii 0s6b w wieku podesziym
i mtodszych pacjentdw jest mniejsze znaczenie przywroce-
nia i utrzymania rytmu zatokowego w starszym wieku [1],

a wieksze leczenia przeciwzakrzepowego, ktore u czesci
miodszych chorych nie jest potrzebne [2]. Wybor miedzy
leczeniem opartym na utrzymywaniu rytmu zatokowego
a kontrolg czestosci komdr powinien by¢ dokonywany
indywidualnie dla danego pacjenta — w przypadku os6b
starszych z bezobjawowa arytmia, nieprowadzaca do desta-
bilizacji uktadu krazenia, w wiekszoSci przypadkow leczenie
mozna ograniczy¢ do kontroli czestoSci rytmu komér. Jest
to zwigzane z zachodzgcymi z wiekiem trwatymi zmianami
w strukturze i czynnoSci elektrycznej przedsionkéw, ktore
prowadza do czestszego nawracania epizodéw arytmii,
a z czasem do jej utrwalenia [3, 4]. Odno$nie do leczenia
przeciwzakrzepowego wiek nie tylko nie stanowi przeciw-
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Tabela 1. Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego — skala CHA,DS,-VASc (congestive heart failure/LV dysfunction, hypertension,
age, diabetes mellitus, stroke, vascular disease, age, sex category) (Zrodto [2])

C — congestive heart failure, zastoinowa niewydolnoS¢ serca 1
Objawy podmiotowe/przedmiotowe niewydolnoSci serca lub obiektywne dowody zmniejszenia frakcji wyrzutowej lewej

komory

H — hypertension, nadciSnienie tetnicze 1
Cisnienie tetnicze w spoczynku > 140/90 mm Hg w przypadku > 2 pomiaréw lub leczenie hipotensyjne

A2 — age, wiek > 75 lat 2
D — diabetes, cukrzyca 1
Stezenie glukozy we krwi na czczo > 125 mg/dl (7 mmol/I) badZ leczenie doustnym lekiem hipoglikemizujacym i/lub

insuling

S2 — stroke, przebyty udar mézgu, przemijajacy atak niedokrwienny lub incydent zakrzepowo-zatorowy 2
V — vascular disease, choroba naczyn

Przebyty zawat serca, choroba tetnic obwodowych lub obeco$é blaszek miazdzycowych w aorcie

A — age, wiek 65-74 lat 1

Sc — sex category, pte¢ zefiska

wskazania do wtgczenia terapii, ale, obok juz przebytego
udaru niedokrwiennego, jest najsilniejszym czynnikiem za
nig przemawiajgcym (tab. 1) [2].

W zwigzku z tym w postepowaniu u starszych pacjentéw
z migotaniem przedsionk6w mozna wyznaczy¢ trzy gtowne
Kierunki: pierwszy — zwigzany bezposrednio z arytmia, po-
legajacy na kontroli czestoSci rytmu komor, drugi — majgcy
na celu modyfikowanie czynnikow, ktérych wspotistnienie
pogarsza rokowanie, oraz trzeci — zwigzany z profilaktykg
udaru niedokrwiennego. Istotng role odgrywa takze eduka-
cja chorych iich opiekunéw oraz ich angazowanie w proces
terapeutyczny w celu uzyskania optymalnych wynikow.

Kontrola czestosci komor

Utrwalone migotanie przedsionkéw lub czeste epi-
zody arytmii z szybka odpowiedzig komér prowadza do
przecigzenia i przebudowy lewej komory oraz rozwoju lub
progresji niewydolnoSci serca [5], zardbwno skurczowej,
jak i rozkurczowej [6]. Poza tym, wzrost czestoSci pracy
serca jest zwigzany ze skréceniem czasu trwania rozkur-
czu, a w konsekwencji czasu napetniania lewej komory,
ktory ze wzgledu na obecna w starszym wieku dysfunkcje
rozkurczowg [7] i tak jest ograniczony. Dlatego kontrola
czestosci komér odgrywa istotng role. Zgodnie z wytycz-
nymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC,
European Society of Cardiology) z 2016 roku dotyczgcymi
leczenia migotania przedsionkow, nadrzednym celem po-
winno by¢ utrzymanie czestosci rytmu komér ponizej 110/
/min w spoczynku — nie udowodniono, aby dalsze obni-
zanie czestosSci rytmu u pacjentéw, ktorzy dobrze tolerujg

takie wartoSci, przyniosto wieksze korzysci, rowniez
w przypadku oséb z niewydolnoScig serca.

Lekami pierwszego rzutu, rownorzednymi w stosunku
do siebie pod katem skuteczno$ci kontroli czestosci rytmu
komor, sg antagonisci wapnia niebedacy pochodnymi dihy-
dropirydyny (diltiazem, werapamil), leki blokujace receptory
beta-adrenergiczne i digoksyna. W przypadku nieuzyskania
pozgdanego efektu podczas monoterapii, nalezy nalezy
stosowac tgcznie digoksyne oraz lek z jednej z powyzszych
grup. Amiodaron powinien byé wprowadzany do terapii je-
dynie w sytuacji, gdy taczne stosowanie powyzszych lekow
jest niewystarczajgce do uzyskania czestosci rytmu komor
ponizej 110/min.

Pozostate leki antyarytmiczne, sotalol i propafenon,
stuza wytacznie zapobieganiu napadéw migotania przed-
sionkéw — ich stosowanie w celu kontroli czestosci rytmu
komor oraz utrzymywanie w terapii u pacjentéw z utrwalo-
nym migotaniem przedsionkow jest przeciwwskazane [2].

Leki blokujgce receptory beta-adrenergiczne

Pomimo tego ze leki blokujace receptory beta-adrener-
giczne nie wykazujg wyzszosci nad antagonistami wapnia
oraz digoksyng w skutecznosci kontroli rytmu komor, sg
w pierwszej kolejnosci wybierane w tym celu. U wiekszoSci
pacjentow sg dobrze tolerowane i wykazuja niewiele dziatan
niepozadanych, ponadto, w odréznieniu od pozostatych le-
kow w tej grupie, moga byé wykorzystane réwniez w leczeniu
nadci$nienia tetniczego nadcisnienia tetniczego, co niekie-
dy pozwala na ograniczenie tacznej liczby preparatow. Poza
tym, leki blokujace receptory beta-adrenergiczne powinny
by¢ obligatoryjnie stosowane u pacjentéw z niewydolnoscig
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serca [8] —w odréznieniu jednak od chorych z niewydolnos-
cig serca niechorujgcych na migotanie przedsionkéw, nie
stwierdzono aby w tym przypadku prowadzity do redukcji
Smiertelnosci [2].
Zalecane substancje i dawkowanie:
— bisoprolol — 1,25-20 mg raz/dobe lub w dawkach
podzielonych;
— nebiwolol — 2,5-10 mg raz/dobe lub w dawkach po-
dzielonych;
— metoprolol — do 100-200 mg/dobe zaleznie od pre-
paratu;
— karwedilol — 3,125-50 mg 2 razy/dobe;
Pozostate leki blokujace receptory beta-adrenergiczne
nie s zalecane w celu kontroli czestosci rytmu komor.

Werapamil i diltiazem — antagonisci wapnia

niebedacy pochodnymi dihydropirydyny
Ze wzgledu na dziatanie inotropowo ujemne s prze-

ciwwskazane w przypadku pacjentow z frakcjg wyrzutowa
lewej komory mniejsza niz 40% lub z zastojem w krazeniu
ptucnym, a w przypadku zaburzenia czynnosci nerek lub
watroby powinny by¢ stosowane w mniejszych dawkach.

W razie niewystarczajgcej kontroli czestosci rytmu komor

antagonistéw wapnia mozna taczy¢ z digoksyng. W jednym

badaniu klinicznym wykazano, ze leki tej grupy byty lepiej
tolerowane przez pacjentéw z migotaniem przedsionkéw
bez niewydolnosci skurczowej lewej komory niz leki bloku-

jace receptory beta-adrenergiczne [2].

Dawkowanie:

— diltiazem — 60 mg 3 razy/dobe, do maksymalnej dawki
dobowej 360 mg; preparaty o zmodyfikowanym uwal-
nianiu — 120-360 mg raz/dobe;

— werapamil —40-120 mg 3 razy/dobe; preparaty 0 zmo-
dyfikowanym uwalnianiu — 120-480 mg raz/dobe.

Digoksyna
Pod wzgledem skutecznosci kontroli rytmu komér, di-
goksyna jest lekiem réwnorzednym z lekami blokujgcymi

receptory beta-adrenergiczne, diltiazemem oraz werapa-
milem, ponadto dziata inotropowo dodatnio i prowadzi do
zwiekszenia frakcji wyrzutowej lewej komory. Digoksyna
powinna by¢ wiaczana do leczenia z duzg ostroznoScig u pa-
cjentéw z niewydolnoscia nerek, ze wzgledu na zwiekszone
ryzyko Smiertelnosci w przypadku zbyt wysokiego stezenia
W 0S0Czu; jest przeciwwskazana w kardiomiopatii przero-
stowej, arytmiach komorowych oraz w przypadku istnienia
dodatkowej drogi przewodzenia. Niektore z badan sugerujg
zwiekszong $miertelnoSé wsrdd pacjentdéw stosujgcych
digoksyne, nalezy jednak wzia¢ pod uwage, ze zwykle jest
ona wtgczana do terapii u bardziej obcigzonych chorych
z niewydolnos$cia serca [2].

Dawkowanie:
— digoksyna — 0,0625-0,25 mg raz/dobe; stezenie te-

rapeutyczne w surowicy — 0,5-0,9 ng/ml.

Amiodaron
Ze wzgledu na liczne dziatania niepozadane lek ostat-

niego wyboru w kontroli czestoSci rytmu komor [2].
Dawkowanie:

— amiodaron — dawka nasycajgca — 200 mg 3 razy/
/dobe przez tydzien, nastepnie 200 mg raz/dobe, przez
5-7 dni w tygodniu.

Modyfikacja czynnikow
pogarszajgcych rokowanie

Przewlekfa niewydolno$S¢ serca

Przewlekia niewydolno$¢ serca obejmuje dysfunkcje
skurczowa ze zmniejszeniem frakcji wyrzutowej oraz niewy-
dolno$é serca z zachowana frakcja wyrzutowa, z dysfunkcja
gtdwnie czynnosci rozkurczowej [2]. Migotanie przedsion-
kéw pogarsza rokowanie pacjentéw w obu grupach [9],
jednoczesnie niewydolnoS¢ serca jest czynnikiem ryzyka
udaru niedokrwiennego (tab. 2) [10] oraz zwieksza praw-
dopodobienstwo wystepowania napadéw arytmii, odpo-
wiednio do stopnia zaawansowania niewydolno$ci serca

Tabela 2. Odstawianie doustnych antykoagulantéw niebedacych antagonistami witaminy K (NOAC, non-vitamin K antagonist oral antico-
agulants) zaleznie od wydolnoSci uktadu wydalniczego i ryzyka krwawienia podczas procedur inwazyjnych (na podstawie [10])

Wartosé GFR
[ml/min]

Dabigatran

stezeniu leku, tj. 12 h lub 24 h od ostatniej dawki

Niskie ryzyko

Wysokie ryzyko

Riwaroksaban, edoksaban, apiksaban

Brak istotnego ryzyka krwawienia i/lub mozliwa hemostaza miejscowa: wykonanie mozliwe przy najnizszym

Niskie ryzyko Wysokie ryzyko

>80 >24h >48h >24h >48h
50-80 >36h >72h >24h >48h
30-50 >48h >96 h >24 h >48h
15-30 Przeciwwskazany Przeciwwskazany >36h >48h
<15 Brak wskazan do stosowania NOAC

GFR (glomerular filtration rate) — wspotczynnik filtracji kiebuszkowej
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ocenianej na podstawie skali New York Heart Association
(NYHA) [11]. Prawidtowa farmakoterapia jest kluczowa
dla poprawy rokowania w obu przypadkach. Podstawowg
grupg lekéw, ktoérych stosowanie jest konieczne w prze-
biegu niewydolnoSci serca, majgcg rowniez zastosowanie
w leczeniu migotania przedsionkéw, sg leki blokujgce
receptory beta-adrenergiczne. Pozostate leki stanowigce
podstawe farmakoterapii niewydolno$ci serca — inhibitory
konwertazy angiotensyny oraz leki blokujace receptor mi-
neralokortykoidowy sg wigzane ze zmniejszaniem czestosci
wystepowania napadéw migotania przedsionkow. Terapia
z zastosowaniem powyzszych lekéw powinna byé prowadzo-
na w maksymalnych tolerowanych dawkach. W przypadku
braku mozliwoSci stosowania inhibitorow konwertazy angio-
tensyny do leczenia nalezy wiaczy¢ antagonistow receptora
angiotensyny. W celu dalszej poprawy rokowania pacjen-
tow, terapie inhibitorami konwertazy angiotensyny mozna
zastgpi¢ potgczeniem antagonisty receptora angiotensyny
i inhibitora neprilizyny. Diuretyki, redukujac hiperwolemie,
ograniczaja nadmierng aktywno$¢ uktadu wspétczulnego,
ktéra sprzyja wystepowaniu arytmii, nalezy jednak nie
dopuszczaé do hipokaliemii, rowniez bedgcej czynnikiem
wyzwalajacym migotanie przedsionkéw. Digoksyna, poza
tym ze wykazuje dziatanie inotropowo dodatnie, moze byé
wykorzystana w kontroli czestosci rytmu.

Ze wzgledu na konsekwencje, jakie sg zwigzane z obec-
nos$cig szybkiej akcji serca, kontrola czestosci rytmu komor
w tej grupie chorych jest szczegdlnie istotna, wartosci doce-
lowe nie roznig sie jednak od ogblnie przyjetych dla chorych
z migotaniem przedsionkdw, ponad- to, w przypadku bardzo
niskiej objetoSci wyrzutowej, zbyt restrykcyjne obnizanie
rytmu komér moze prowadzié do zmniejszenia objetosci
minutowej i dekompensacji uktadu krazenia:

CO =SV X HR,

gdzie: (CO (cardiac output) — pojemnos$é minutowa;
SV (stroke volume) — objetos¢ wyrzutowa; HR (heart rhythm)
— rytm serca [12].

Migotanie przedsionkéw, nawet w przypadkach, kiedy
jest utrwalone, nie stanowi przeciwwskazania do terapii
resynchronizujacej [13] — obecnos¢ urzadzenia umozliwia
wiaczenie wiekszych dawek lekéw kontrolujgcych czestosé
komor i poprzez stymulacje uzyskanie bardziej stabilnego
rytmu ze zmniejszeniem objawoéw niewydolnosci serca.
Niektore z badan sugeruja zmniejszenie czestosci wystepo-
wania epizodéw migotania przedsionkéw po zastosowaniu
terapii resynchronizujgcej [14]. Niezaleznie od tego, badane
sg réwniez algorytmy optymalizujace terapie resynchroni-
zujaca u pacjentéw z arytmia [15].

Poboczng korzyscig z implantacji uktadu CRT (cardiac
resynchronization therapy) jest mozliwo$é kontroli czestosci
wystepowania epizodow arytmii.

W przypadku niewydolnosci serca, bardziej zasadna
niz w innych przypadkach migotania przedsionkéw u pa-
cjentow w wieku podesztym, moze sie okazaé ablacja tacza

przedsionkowo - komorowego, a w przypadku napadéw
arytmii prowadzacych do destabilizacji chorego, proba przy-
wrocenia i utrzymania rytmu zatokowego [16] za pomoca
amiodaronu (dronedaron oraz leki antyarytmiczne grupy
| zwiekszaja SmiertelnoS¢ u pacjentow z niewydolnoscig
serca i migotaniem przedsionkdw) [2] lub ablacji ujsé
zyt ptucnych [17]; badanie CASTLE-AF (Catheter Ablation
Versus Standard Conventional Treatment in Heart Failure
Patients With Atrial Fibrillation).

Nadcisnienie tetnicze

NadciSnienie tetnicze jest jednym z najistotniejszych
czynnikéw ryzyka wystepowania arytmii [18]. Jednoczes$nie,
Zle kontrolowane nadciSnienie tetnicze moze prowadzi¢ do
udaru mézgu, zaréwno niedokrwiennego, jak i krwotoczne-
go. Istotng grupe lekdw w terapii nadci$nienia tetniczego
w przebiegu migotania przedsionkéw stanowig leki bloku-
jace receptory beta-adrenergiczne, umozliwiajace zaréwno
kontrole czestosci rytmu komor, jak i ciSnienia tetniczego
oraz inhibitory konwertazy angiotensyny i antagonisci
receptora angiotensyny [2], ktdére poprzez zmnigjszanie
aktywnosci uktadu renina-angiotensyna-aldosteron hamu-
ja witdknienie przedsionkow, sprzyjajacego wystepowaniu
arytmii.

Cukrzyca

Ze wzgledu na zmiany strukturalne w obrebie Scian
tetnic oraz zmiany w gospodarce lipidowej, jakie maja
miejsce w przebiegu cukrzycy, wtasciwa kontrola glikemii
jest konieczna do zapobiegania wystapieniu udaru nie-
dokrwiennego; stwierdzono, ze stosowanie metforminy
poprawia rokowanie pacjentow. Chociaz wskazuje sie na
to, ze w przebiegu cukrzycy dochodzi do niekorzystnego
remodelingu przedsionkow, ktéry moze stanowi¢ podtoze
arytmii [19], nie udowodniono, aby Scista kontrola glikemii
zmniejszata czestosé jej wystepowania de novo.

Retinopatia cukrzycowa nie jest uznawana za czynnik
zwiekszajacy ryzyko krwawienia do gatki ocznej i nie stanowi
przeciwwskazania do stosowania leczenia przeciwzakrze-
powego [2].

Otytos¢

Otytosé zwiazana jest z czestszym pojawianiem sie
napadéw migotania przedsionkéw, co jest efektem zmian
w ekspresji kanatow jonowych [20], przebudowy przed-
sionkéw na skutek sttuszczenia [21] oraz wibknienia
promowanego przez towarzyszacy otytosci przewlekty stan
zapalny [19] i hiperaldosteronizm [22]. Ponadto prowadzi
do nadmiernej aktywnosci uktadu wspotczulnego, co sprzy-
ja powstawaniu pobudzen ekotopowych w przedsionku oraz
szybkiej czynnosci komor. OtytoSé powoduje dysfunkcje roz-
kurczowa lewej komory [23], co tgcznie z szybkg akcja serca
ogranicza napetnianie lewej komory, ponad to jest ona
czynnikiem ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych oraz
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udaru mozgu. Ograniczenie masy ciata u osob starszych
moze wydawac sie trudne do uzyskania, miedzy innymi ze
wzgledu na obcigzenia chorobowe, starsi pacjenci jednak
coraz czesciej chea by¢ aktywni — wyttumaczenie zasadno-
Sci redukcji masy ciata i wskazanie sposob6w aktywnosci
fizycznej adekwatnej do ich wieku i wspétchorobowosci
moze daé pacjentom zaréwno poczucie kontroli choroby,
jak i korzystny wptyw na ogblny stan zdrowia.

Obturacyjny bezdech senny, przewlekta
obturacyjna choroba ptuc, astma oskrzelowa

Zaréwno ze wzgledu na zmiany ciSnienia w klatce
piersiowej, jak i nadaktywno$¢ uktadu wspétczulnego,
obturacyjny bezdech senny zwieksza czestoS¢ wystepo-
wania napadéw migotania przedsionkow, dlatego po-
winien by¢ diagnozowany i leczony. W przypadku prze-
wlektej obturacyjnej choroby ptuc, jezeli jest to mozliwe,
nalezy unika¢ stosowania teofiliny, poniewaz sprzyja
wystepowaniu arytmii. Propafenon i sotalol moga pro-
wadzi¢ do nagtego skurczu oskrzeli u pacjentéw z ast-
ma oskrzelowa. Zaréwno w obturacyjnej chorobie ptuc,
jak i w astmie oskrzelowej, do kontroli czestosci koméor
nalezy wybiera¢ diltiazem, werapamil lub selektywne leki
blokujace receptory beta-adrenergiczne [2].

Prewencja udaru niedokrwiennego

Brak wtasciwie prowadzonego leczenia przeciwza-
krzepowego moze bezposrednio prowadzi¢ do Smierci
pacjentéw z migotaniem przedsionkéw. Wystapienie udaru
niedokrwiennego przy niestosowaniu antykoagulacji jest
bardziej prawdopodobne niz krwawienia zagrazajgcego
zyciu [2]. Ryzyko wystagpienia udaru niedokrwiennego wzra-
sta wraz z wiekiem [24], mimo to wielu pacjentéw nie ma
wiasciwie prowadzonego leczenia przeciwzakrzepowego.
Na podstawie wynikoéw badania PolSenior z 2012 roku,
dotyczacego polskich pacjentéw w wieku co najmniej
65 lat, w przypadku migotania przedsionkéw jedynie 13%
pacjentow stosowato leki przeciwzakrzepowe, 42% 0s6b
leczonych byto lekami przeciwptytkowymi, a ponad potowa
nie stosowata zadnego leczenia majacego wptyw na procesy
krzepniecia. Wréd pacjentéw z migotaniem przedsionkéw,
u ktérych doszto do udaru niedokrwiennego, liczba osob
leczona przeciwzakrzepowo wynosita 20% [25].

Optymalna terapia schorzen wspétistniejgcych popra-
wia jakoS¢ zycia oraz rokowanie odlegte, jednak leczenie
przeciwzakrzepowe jest bezpoSrednio zwigzane z przezy-
ciem pacjentow.

Prowadzenie antykoagulacji w migotaniu przedsionkow
mozna poréwnacé z leczeniem przeciwptytkowym w choro-
bie niedokrwiennej serca — w obu przypadkach wptyw na
dodatkowe czynniki ryzyka, takie jak nadci$nienie tetnicze,
czy cukrzyca, poprawia rokowanie, ale zaniechanie leczenia
przeciwzakrzepowego, tak jak zaniechanie leczenia prze-

ciwptytkowego u pacjenta po wszczepieniu stentu, moze
bezposrednio doprowadzi¢ do zgonu. Nie jest spotykane,
aby pacjentowi z chorobg niedokrwienng serca, z obawy
przed powiktaniami krwotocznymi, odstawiano leczenie
przeciwptytkowe, co wiecej, czasem w ramach profilaktyki
jest ono wigczane bez jakichkolwiek wynikow badan wska-
zujgcych na obecno$é choroby. Tymczasem w przypadku
migotania przedsionkéw, w sytuacji, kiedy juz sam wiek jest
wystarczajgcym czynnikiem ryzyka, leczenie przeciwzakrze-
powe nie jest prowadzone. Bardzo czesto obserwuje sig, ze
w celu zabezpieczenia pacjenta z migotaniem przedsionkéw
i wysokim ryzykiem krwawienia, zamiast lekéw przeciwza-
krzepowych wprowadza sie leki przeciwptytkowe [25]. Takie
postepowanie nie jest zasadne, poniewaz ryzyko krwawienia
w czasie terapii lekami przeciwptytkowymi jest takie samo,
jak w przypadku stosowania lekéw przeciwzakrzepowych [2],
a ponad to jest nieskuteczne [26] — w przypadku migotania
przedsionkéw udar niedokrwienny moézgu jest efektem za-
mkniecia Swiatta tetnicy oSrodkowego uktadu nerwowego
(OUN) przez bogatg w fibryne skrzepline, przy tworzeniu
ktérej rola ptytek krwi jest niewielka [27].

Leczenie przeciwzakrzepowe ma przewage w terapii
pacjentow powyzej 75. roku zycia z wysokim ryzykiem
udaru niedokrwiennego nawet w stosunku do podwdjnej
terapii przeciwptytkowej [26]. Ocena ryzyka udaru niedo-
krwiennego oparta na skali CHA,DS,-VASc (congestive
heart failure/LV dysfunction, hypertension, age, diabetes
mellitus, stroke, vascular disease, age, sex category) sta-
nowi | klase zalecen, natomiast ocena ryzyka krwawienia
na podstawie skali HAS-BLED (hypertension, abnormal
renal and liver function, stroke, bleeding, labile inrs,
elderly, drugs or alcohol) lub innych, mniej rozpowszech-
nionych skal, to Il klasa zaleceA ESC z 2016 r. dotyczgcych
postepowania z pacjentami z migotaniem przedsionkéw.
Oznacza to, ze ocena ryzyka krwawienia jest drugoplanowa
w stosunku do oceny ryzyka wystgpienia udaru niedo-
krwiennego. Leczenie przeciwzakrzepowe, zgodnie z powyz-
szymi zaleceniami, powinno byé stosowane u wszystkich
mezczyzn, U ktérych suma punktéow w skali CHA,DS,-
-VASc wynosi co najmniej 2 oraz u wszystkich kobiet z co
najmniej 3 punktami — to znaczy, ze niezaleznie od innych
czynnikow ryzyka, leczenie przeciwzakrzepowe powinno byé
prowadzone u wszystkich pacjentdw z migotaniem przed-
sionkéw po 75. roku zycia. Skale ryzyka krwawienia maja
jedynie znaczenie dodatkowe — stuzg do rozpoznawania
czynnikow, ktére moga doprowadzi¢ do krwawienia, aby
mozliwe byto ich odpowiednio wczesne skorygowanie, nie
sg natomiast narzedziem do podejmowania decyzji, czy
leczenie przeciwzakrzepowe nalezy wprowadzac. Przebycie
krwawienia do OUN oraz innego powaznego krwawienia
rowniez nie stanowi przeciwwskazania do leczenia prze-
ciwzakrzepowego, jezeli przyczyna tego krwawienia zostata
usunieta. Jedyne sytuacje, kiedy dopuszczalna jest rezyg-
nacja z antykoagulacji, to czeste, niekontrolowane upadki
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w przebiegu padaczki, zaawansowany zanik wielonarzgdo-
wy z upadkami do tytu oraz ograniczajace codzienne czyn-
noSci otepienie u pacjentéw nie majacych opiekunéw [2].

Wybor leku

Zgodnie z danymi zawartymi w wytycznych ESC
z 2016 roku, skuteczno$¢ nowych doustnych antykoagu-
lantéw niebedacych antagonistami witaminy K (NOAC, non-
-vitamin K antagonist oral anticoagulants), tj. dabigatranu,
riwaroksabanu, apiksabanu, edoksabanu, w prewencji uda-
ru niedokrwiennego jest poréwnywalna ze skutecznosScia
warfaryny, natomiast ryzyko krwawienia do OUN jest nizsze
niz podczas stosowania warfaryny. W stosunku do acenoku-
marolu brakuje doktadnych danych ze wzgledu na to, ze
w Europie Zachodniej oraz w Stanach Zjednoczonych, gdzie
prowadzi sie wiekszoS¢ badan w tym kierunku, nie jest on
powszechnie stosowany [2].

Zaréwno w Europie Wschodniej [28], jak i w Polsce,
[29] dominuje terapia antagonistami witaminy K (VKA,
vitamin K antagonists) wzgledem NOAC. Niedawne badania
sugeruja jednak przewage NOAC nad warfaryng w sku-
tecznosci i bezpieczerfistwie terapii pacjentéw w wieku
podesziym [30]. Podstawowa korzy$cig ze stosowania
NOAC w stosunku do VKA jest bardziej ,,stabilny” sposob
prowadzenia terapii, co przektada sie na jej skutecznos¢
i bezpieczenstwo — w przypadku NOAC, w zaleznoSci od
substancji, stosowana jest stale jedna lub dwie tabletki
w ciggu doby, w przypadku VKA, aby uzyskaé terapeutyczng
wartos¢ miedzynarodowego wskaznika znormalizowanego
(INR, international normalized ratio), czasami konieczne
jest prowadzenie schematéw dawkowania, ktore sa dosyé
skomplikowane i moga by¢ mylgce dla osoby starszej — stad
wysokie ryzyko powaznego krwawienia lub nizsza skutecz-
noS¢ w efekcie nieprawidtowego dawkowania. Stosowanie
NOAC nie wymaga okresowej kontroli INR w celu sprawdza-
nia ich skutecznosci, co dla osoby starszej rowniez moze
stanowi¢ utatwienie. Mozliwy jest jednak zakup urzadzen
do samodzielnej kontroli INR przez pacjenta, chociaz nie
sg one refundowane.

Zgodnie z wytycznymi ESC z 2016 roku, w przypadku
stwierdzenia migotania przedsionkéw de novo, NOAC po-
winny by¢ proponowane pacjentom w pierwszej kolejnosci.
Nalezy rowniez zmienia¢ terapie VKA na NOAC w sytuacji,
kiedy u pacjenta wystgpit udar niedokrwienny, mimo sto-
sowania leczenia przeciwzakrzepowego. Nie ma natomiast
potrzeby zmiany leczenia VKA na NOAC u chorych z wielo-
letnim wywiadem migotania przedsionkéw i prawidtowym
stosowaniem VKA, z INR utrzymujacym sie w przedziale
terapeutycznym z co najmniej 70-procentowg zgodnoscia.
Stosowanie VKA jest tez konieczne u pacjentéw z migota-
niem przedsionkow i Srednig lub ciezkg stenozg zastawki
mitralnej oraz po implantacji sztucznych zastawek — w tych
przypadkach zmiana terapii VKA na NOAC jest przeciw-
wskazana [2].

Dawkowanie
Nowe doustne antykoagulanty/doustne
antykoagulanty niebedace
antagonistami witaminy K

Leki te nie wymagajg prowadzenia leczenia pomostowe-
g0 heparyng drobnoczasteczkowg (LMWH, low-molecular
weight heparin), ich dawkowanie jest jednak w duzym
stopniu zalezne od funkcji nerek, dlatego konieczna jest
okresowa kontrola stezenia kreatyniny i wspétczynnika fil-
tracji ktebuszkowej (GFR, glomerular filtration rate) w celu
ewentualnej modyfikacji terapii. 0d wydolnosci nerek zalezy
takze okres odstawienia leku przed procedurami inwazyjny-
mi (tab. 2, 3). Wiek pacjenta nie ma znaczenia przy doborze
dawki, z wyjatkiem dabigatranu, ktory u pacjentdéw powyzej
75. roku zycia moze by¢ stosowany w mniejszej dawce
110 mg 2 razy/dobe z zachowaniem petnej skutecznosci,
oraz apiksabanu, ktory u pacjentow w wieku 80 i wiece;j
lat powinien by¢ stosowany w dawce 2,5 mg 2 razy/dobe.

Dawkowanie:

— riwaroksaban:

¢ 20 mg raz/dobe,

* 15 mgraz/dobe, jezeli GFR 15-30 ml/minute; jed-
noczesne leczenie przeciwptytkowe; wysokie ryzyko
krwawienia z przewodu pokarmowego,

* przeciwwskazany przy GFR < 15 ml/min;

— dabigatran:

e 150 mg 2 razy/dobe,

e 110 mg 2 razy/dobe, jezeli wiek powyzej 75. roku zy-
cia; GFR 30-50 ml/min; wysokie ryzyko krwawienia
z przewodu pokarmowego; jednoczesne stosowanie
werapamilu,

e przeciwwskazany przy GFR ponizej 30 ml/min;

edoksaban:

* 60 mgraz/dobe,

* 30 mgraz/dobe, jezeli GFR ponizej 50 ml/min; wy-
sokie ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego;
jednoczesne stosowanie werapamilu, dronedaronu,
cyklosporyny, erytromycyny, ketokonazolu; masa
ciata ponizej 60 kg,

* przeciwwskazany przy GFR ponizej 30 ml/min;

apiksaban:

* 5 mg 2 razy/dobe,

e 2,5 mg 2 razy/dobe — jezeli wiek 80 i wiecej lat;
stezenie kreatyniny nie mniejsze niz 1,5 mg/dl;
masa ciafa co najmniej 60 kg,

e przeciwwskazany przy stezeniu kreatyniny ponad
2,5 mg/dobe.

Antagonisci witaminy K

Wigczanie leczenia przeciwzakrzepowego wymaga sto-
sowania terapii pomostowej heparyna drobnoczasteczkowg
do czasu uzyskania terapeutycznej wartosci INR (2,0-3,0).
W przypadku osbb starszych, wystarczajgce jest, aby lecze-
nie acenokumarolem rozpoczynac¢ od dawki 4 mg, a warfa-
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Tabela 3. Podziat procedur inwazyjnych zaleznie od ryzyka krwawienia (na podstawie [10])

Interwencje niewymagajace przerywania

leczenia przeciwzakrzepowego

Interwencje zwigzane z niskim
ryzykiem krwawienia

Interwencje zwigzane z wysokim ryzykiem
krwawienia

Interwencje dotyczace jaskry lub zaémy
Zabiegi dentystyczne:

» ekstrakcja jednego do trzech zebow 128 MOCZOWeEO
* chirurgia przyzebia

* naciecie ropnia nadkomorowego
* wstawianie implantow
Endoskopia bez pobierania wycinkow

Drobne zabiegi chirurgiczne, tj. zabiegi
dermatologiczne, naciecie ropnia

Endoskopia z biopsja

Badanie elektrofizjologiczne lub ab-
lacja prawostronnego czestoskurczu kowe

Angiografia inna niz koronarografia

Implantacja stymulatora serca lub
ICD, z wyjatkiem mozliwych do przewi-
dzenia trudno$ci anatomicznych, np.
w wadach wrodzonych serca

Ablacja prostego lewostronnego czestoskur-
czu nadkomorowego (np. zespot WPW)

Biopsja gruczotu krokowego lub peche-

Diagnostyczna punkcja ledZzwiowa

Znieczulenie dokanatowe lub nadtwardow-

Operacje torakochirurgiczne

Operacje brzuszne

Duze zabiegj ortopedyczne

Biopsja watroby

Biopsja nerki

Przezcewkowa resekcja gruczotu krokowego

Litotrypsja falami uderzeniowymi generowany-
mi pozaustrojowo

Wysokie ryzyko krwawienia oraz wysokie ryzy-
ko powiktan zakrzepowo-zatorowych

Ztozone ablacje lewostronne (PVI, niektore
ablacje czestoskurczéw komorowych)

ICD (implantable cardioverter defibrillator) — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; WPW — Wolffa-Parkinsona-White'a; PVI (pulmonary vein isolation) — izolacja zyt ptucnych

ryna — od 6 mg. Wobec koniecznoSci wykonania zabiegu,
VKA nalezy odstawi¢ 3-5 dni przed planowanym zabiegiem
i w zamian do terapii wiaczy¢ leczenie LMWH; ostatnia
dawka LMWH przypada na 12 h przed zabiegiem [31].

Leczenie przeciwptytkowe w trakcie
leczenia przeciwzakrzepowego

Zgodnie z wytycznymi ESC z 2017 roku, dotyczacymi
podwadjnej terapii przeciwptytkowej, powinna by¢ ona stoso-
wana tgcznie z leczeniem przeciwzakrzepowym przez mie-
sigc w przypadku stabilnej choroby wieficowej i do szesciu
miesiecy w przypadku ostrego zespotu wiencowego; po tym
okresie nalezy odstawi¢ jeden z lekdw przeciwptytkowych
i prowadzi¢ leczenie obejmujgce jeden lek przeciwptytkowy
i jeden przeciwzakrzepowy. Po roku nalezy odstawi¢ drugi
z lekdw przeciwptytkowych i stosowaé wytgcznie lek prze-
ciwzakrzepowy. U pacjentéw z bardzo wysokim ryzykiem
krwawienia dopuszcza sie zrezygnowanie z podwojnego le-
czenia przeciwptytkowego i stosowanie przez rok wytacznie
klopidogrelu oraz leku przeciwzakrzepowego, a nastepnie
wyfgcznie leku przeciwzakrzepowego. W okresie jednoczes-
nego leczenia przeciwptytkowego mozliwe jest stosowanie
riwarosabanu w dawce 15 mg raz/dobe zamiast 20 mg,
a w przypadku VKA utrzymywanie INR w dolnych granicach
wartoSci terapeutycznej [32].

Krwawienie w trakcie stosowania
leczenia przeciwzakrzepowego

Wystgpienie istotnego krwawienia, w tym udaru krwo-
tocznego, w trakcie stosowania leczenia przeciwzakrze-
powego nie jest przeciwwskazaniem do jego dalszego
stosowania po catkowitym usunieciu przyczyny krwawienia.
W przypadku udaru krwotocznego, leczenie przeciwza-
krzepowe powinno by¢ wiaczone po 4-8 tygodniach od
jego wystgpienia, natomiast w przypadku ciezkiego udaru
niedokrwiennego, ze wzgledu na ryzyko ukrwotocznienia,
po 3-12 dniach. W razie wysokiego ryzyka krwawienia
z przewodu pokarmowego nalezy stosowacé VKA, a w przy-
padku decyzji o podawaniu dabigatranu, riwaroksabanu
czy edoksabanu — mniejsze zalecane dawki. Drobne, spo-
radyczne krwawienia, na przyktad z ust, lub tendencja do
tworzenia niewielkich wylewdw podskérnych, nie stanowia
podstawy do odstawienia leczenia przeciwzakrzepowego,
obecnosé krwawien jest jednak wskazaniem do zamiany
stosowanego preparatu na inny.

U pacjentdw, u ktérych nie mozna zupetnie wyelimino-
wac czynnikéw ryzyka wystagpienia powaznego krwawienia,
nalezy, jako alternatywe leczenia przeciwzakrzepowego,
rozwazyC¢ wykonanie przezskérnego zamkniecia uszka
lewego przedsionka [2]. Zgodnie z konsensusem ESC
z 2017 roku, zabieg ten powinien by¢ rozwazony u chorych
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z liczba punktéw w skali HAS-BLED wynoszaca 3 lub wiecej,
wystepowaniem istotnych krwawien, chorobg nowotworowa,
ciezka niewydolno$cig nerek, zwtaszcza w trakcie dializote-
rapii, a takze u pacjentéw, u ktérych doszto do incydentéw
niedokrwienia OUN mimo wtaSciwie prowadzonego leczenia
przeciwzakrzepowego, oraz u chorych, ktorzy preferujg tego
typu leczenie w zamian doustnej antykoagulacji. Wykonanie
zabiegu nalezy rozpatrywaé takze u pacjentéw w bardzo
podesztym wieku, u ktérych zwiekszone ryzyko krwawienia
zwigzane jest z zespotem kruchos$ci, oraz u niesamodziel-
nych oséb, u ktérych istnieje wysokie ryzyko niewtasciwego
prowadzenia leczenia przeciwzakrzepowego [33].

Leczenie dorazne

W przypadku wystapienia Zle tolerowanego epizodu
migotania przedsionkéw u osoby starszej, nalezy w pierw-
szej kolejnosSci dazyé do obnizenia czestosci rytmu komor,
co moze zosta przeprowadzone w oSrodku nieposiada-
jacym oddziatu kardiologicznego. Jezeli pacjent nie jest
niestabilny hemodynamicznie, na przyktad z powodu
wspotistniejgcej niewydolnosci serca, to nie jest konieczne
przywracanie rytmu zatokowego. Kardiowersja elektryczna
wymaga znieczulenia ogélnego, poza tym u 0s6b starszych
czesSciej prowadzi do bradykardii lub asystolii wymagajgcych
implantacji stymulatora serca [34]. Ponadto, ze wzgleddw
opisanych wczesniej, efekt kardiowersji zardwno elektrycz-
nej, jak i farmakologicznej moze byé krétkotrwaty [35].
W celu doraznego zwolnienia czestoSci komér stosowane
sg dozylnie metoprolol, esmolol, digoksyna, a w przypadku
pacjentoéw nie majacych niewydolnosSci serca — werapamil
i diltiazem. U niestabilnych hemodynamicznie chorych,

Abstract

oprécz pilnej kardiowersiji, nalezy podjaé probe zwolnienia

rytmu komér, stosujac dozylnie amiodaron [2].
Dawkowanie:

— metoprolol — bolus 2,5-10 mg dozylnie (i.v., intraveno-
us) (w razie potrzeby powtarzany);

— esmolol — bolus 0,5 mg i.v. w ciggu 1 min, nastepnie
0,05-0,25 ug/kg mc./min;

— digoksyna — bolus 0,5 mg i.v. (0,75-1,5 mg w ciggu
24 h w dawkach podzielonych);

— werapamil — bolus 2,5-10 mg i.v. (w razie potrzeby
powtarzany);

— diltiazem — bolus 15-25 mg i.v. (w razie potrzeby
powtarzany);

— amiodaron — 300 mg i.v. w 250 ml 5-proc. glukozy
w ciggu 30-60 min.

Podsumowanie

Przywracanie i utrzymywanie rytmu zatokowego ma
mniejsze znaczenie w terapii pacjentow w wieku pode-
sztym niz kontrola czestosci komor oraz leczenie schorzen
towarzyszacych.

Czynnikiem majacym kluczowe znaczenie dla rokowania
pacjentéw jest prawidtowe leczenie przeciwzakrzepowe,
ktérego prowadzenie nie powinno réznic sie od tego, jakie
stosowane jest w przypadku chorych z obecno$ciag czynni-
kéw ryzyka udaru niedokrwiennego w mtodszych grupach
wiekowych.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajg potencjalnego konfliktu intereséw.

Atrial fibrillation is one of the most common arrhythmia. It is an independent risk factor of death, as well as a contri-
butor in the development and progression of other cardiovascular diseases. Atrial fibrillation reduces the quality of life
as an underlying disease and due to its complications. Frequency of arrhythmia increases with age, what is connected
with both changes in structure of the heart, like fibrosis or steatosis, and more often occurrence of diseases which
are substrates of its development such as valvular heart diseases or heart failure. Even though elderly persons are
the most numerous and susceptible to complications group of patients with atrial fibrillation, management with their
therapy is often non optimal. In many situations, obtainment and restoration of sinus rhythm are forced, what exposes
patients to invasive procedures or pharmacotherapy with limited efficiency to their cause. On the other hand, for fear of
hemorrhagic complications, anticoagulant therapy, which is of real significance to patients’ life and function, is not used.

Key words: atrial fibrillation, elderly patients, anticoagulant therapy
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