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Wprowadzenie

Wazna rolg profesji medycznej jest poddawanie
krytycznej ocenie procedur diagnostycznych i terapeu-
tycznych wprowadzanych do uzycia oraz testowanych
w ramach badan. Stuza one wykrywaniu choréb, ich le-
czeniu lub profilaktyce. Rygorystyczna i przeprowadzo-
na przez doswiadczonych ekspertéw analiza dostep-
nych danych naukowych, dokumentujacych bez-
wzgledne i wzgledne korzysci oraz zagrozenia wynika-
jace ze stosowania tych procedur, umozliwia sformuto-
wanie przydatnych wytycznych poprawiajacych efek-
tywnos¢ opieki zdrowotnej, przyczyniajac sie do mak-
symalizacji korzysci klinicznych, jakie odnosza chorzy,
oraz globalnego zmniejszenia kosztéw opieki poprzez
skoncentrowanie finansowania na najskuteczniejszych
strategiach postepowania.

American College of Cardiology Foundation (ACCF)
i American Heart Association (AHA) od 1980 r. opraco-
wuja wspblne wytyczne postepowania w chorobach
uktadu krazenia. Prace w tym zakresie koordynuje
ACC/AHA Task Force on Practice Guidelines, ktérego za-
daniem jest tworzenie, uaktualnianie i rewidowanie
wytycznych postepowania dotyczacych waznych scho-
rzef sercowo-naczyniowych i stosowanych procedur.
Cztonkowie powyzszego komitetu wyrazaja zadowole-
nie, ze prezentowane ponizej wytyczne powstaty we
wspotpracy z European Society of Cardiology (ESC). Ko-
mitetom redakcyjnym powierza sie ocene danych na-
ukowych dotyczacych danego zagadnienia oraz autor-
skie, niezalezne opracowanie lub uaktualnienie wytycz-
nych postepowania klinicznego, wydawanych nastep-
nie drukiem.

Ekspertéw w dziedzinie, ktérej poswiecono prezen-
towane wytyczne, wybrano ze wszystkich trzech towa-
rzystw, a ich zadaniem byto dokonanie analizy odpo-
wiednich danych z pismiennictwa i sformutowanie wy-
tycznych. Gdy zachodzi taka potrzeba, w procesie tym
uczestnicza réwniez dodatkowo reprezentanci innych
organizacji medycznych i towarzystw specjalistycz-
nych. Komitety redakcyjne sg w szczeg6lnosci odpo-
wiedzialne za formalny przeglad pisSmiennictwa, okre-
Slenie sity dowodéw przemawiajacych za lub przeciw
okreslonym metodom leczenia lub postepowania,
a tam gdzie istniejg odpowiednie dane, takze za osza-
cowanie spodziewanych korzysci zdrowotnych.
Uwzglednia sie czynniki indywidualne, choroby wspét-
istniejace oraz preferencje pacjentéw, ktére moga
wptywaé na wybor poszczegblnych testéw lub sposo-
bow leczenia, a takze czestos¢ badan kontrolnych i sto-
sunek korzysci do kosztéw. Jesli dostepne s3 informa-
cje na temat kosztéw pochodzace z odpowiednich ba-
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dan, zawsze sg one brane pod uwage, tym niemniej
podstawg formutowanych w tym opracowaniu wytycz-
nych jest skutecznosé oraz kliniczny efekt stosowania
poszczegblnych procedur.

ACC/AHA Task Force on Practice Guidelines oraz ESC
Committee for Practice Guidelines doktadaja wszelkich
wysitkéw, by unikna¢ jakiegokolwiek rzeczywistego, po-
tencjalnego lub pozornego konfliktu intereséw, jaki
mogtby mie¢ miejsce na skutek zewnetrznych powiazan
lub osobistego interesu cztonkéw Komitetu Redakcyjne-
go. Wszystkich jego cztonkéw, a takze recenzentéw do-
kumentu poproszono o sporzadzenie oSwiadczen ujaw-
niajacych wszelkie powigzania, ktére moga powodowac
rzeczywiste lub potencjalne konflikty intereséw. Czton-
kéw Komitetu Redakcyjnego naktaniano ponadto
do ujawnienia swoich powigzah z przemystem w prze-
sztosci, o ile mogtyby one wptywaé na proces tworzenia
wytycznych. W razie gdyby cztonek Komitetu Redakcyj-
nego wszedt w nowe powigzanie z przemystem w czasie
wykonywania swojego zadania, zobowigzany jest powia-
domi¢ o tym osoby odpowiedzialne za wytyczne na pi-
Smie, a jego dalszy udziat w pracach komitetu jest przed-
miotem ponownej analizy. Powyzsze oswiadczenia tra-
fiajg pod obrady delegujacej cztonka grupy zadaniowej,
przekazuje sie je w postaci ustnej cztonkom Komitetu
Redakcyjnego podczas kazdego spotkania oraz w razie
zmian uaktualnia i rewiduje. Szczegbtowy opis metod
tworzenia wytycznych postepowania, w tym zasad doty-
czacych kontaktéw z przemystem, znajduje sie w opraco-
waniach metodologicznych, dostepnych na stronach in-
ternetowych ACC, AHA i ESC (www.acc.org/clinical/ma-
nual/manual_introltrhtm, www.circ.ahajournals.org/ma-
nual/ oraz www.escardio.org/knowledge/guidelines/Ru-
les/).

Wytyczne postepowania maja pomoc osobom spra-
wujacym opieke medyczng w podejmowaniu decyzji
klinicznych poprzez opis szeregu powszechnie akcepto-
wanych sposobdéw postepowania diagnostycznego, te-
rapeutycznego i profilaktycznego w okreslonych choro-
bach i stanach. Podjeto w nich prébe zdefiniowania
sposobéw postepowania, ktére sa odpowiednie dla
wiekszosci pacjentdw w wiekszosci sytuacji. Wytyczne
odzwierciedlajg konsensus, osiggniety przez ekspertéw
po wnikliwej analizie aktualnego stanu wiedzy, i maja
na celu optymalizacje opieki nad chorymi. Jezeli beda
one wykorzystywane jako podstawa decyzji reguluja-
cych polityke zdrowotng i refundacyjna, ostatecznym
efektem bedzie poprawa jakosci leczenia stuzaca najle-
piej pojetym interesom pacjentéw. Ostateczne decyzje
dotyczace postepowania z poszczegblnymi chorymi na-
leza jednak do 0séb sprawujacych nad nimi bezposred-
nig opieke medyczng oraz do samych pacjentéow i mu-
szg uwzgledniaé wszystkie okolicznosci indywidualne.
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Sa bowiem sytuacje, ktére uzasadniajg odstepstwa
od wytycznych postepowania.

Wytyczne postepowania poddawane beda corocz-
nej rewizji ACC/AHA Task Force on Practice Guidelines
oraz ESC Committee for Practice Guidelines i pozostana
aktualne do momentu ogtoszenia ich uaktualnienia, re-
wizji lub wycofania z uzycia i dystrybucji. Wersje skré-
cona oraz wytyczne opublikowano 15 sierpnia 2006 r.
w Journal of the American College of Cardiology, Circula-
tion, a 16 sierpnia 2006 r. w European Heart Journal.
Petna wersja wytycznych dostepna jest w formie elek-
tronicznej w internetowym wydaniu Journal of the
American College of Cardiology oraz Circulation z 15
sierpnia, wydano jg drukiem 9 wrzesnia 2006 r. w Euro-
pace, jest tez dostepna na stronach internetowych ACC
(www.acc.org), AHA (www.americanheart.org) i ESC
(www.escardio.org). Kopie wytycznych w petnej oraz
skréconej wersji mozna tez uzyskac we wszystkich 3
organizacjach.

Sidney C. Smith, Jr, MD, FACC, FAHA, FESC, przewod-
niczqcy ACC/AHA Task Force on Practice Guidelines

Silvia G. Priori, MD, PhD, FESC, przewodniczgca ESC
Committee for Practice Guidelines

I. Wstep
A. Organizacja Komisji i przeglad
piSmiennictwa

Migotanie przedsionkéw (AF) to najczestsza postac
utrwalonej arytmii serca, a czestos¢ jej wystepowania
zwieksza sie z wiekiem. Czesto taczy sie z organicznymi
chorobami serca, cho¢ u znacznego odsetka pacjentow
z AF nie udaje sie wykry¢ patologii miesnia sercowego.
Uposledzenie czynnosci hemodynamicznej serca oraz po-
wiktania zakrzepowo-zatorowe skutkujg znaczaca choro-
bowoscig, umieralnoscig oraz generuja wysokie koszty fi-
nansowe. Majac to na wzgledzie, ACC, AHA oraz ESC po-
wotaty wspélnag komisje, ktérej zadaniem byto opracowa-
nie wytycznych postepowania w przypadku tej czestej
i ztozonej postaci zaburzeh rytmu serca.

W sktad komisji weszli przedstawiciele ACC, AHA,
ESC, European Heart Rhythm Association (EHRA) i Heart
Rhythm Society (HRS). Recenzji dokumentu dokonali
eksperci nominowani przez powyzsze organizacje, a raz
w roku bedzie on poddawany weryfikacji przez Task
Force. Dokument jest uznawany za obowigzujacy, do-
poki nie zostanie ogtoszona rewizja wytycznych lub nie
zostang one wycofane z dystrybucji.

Komitet Redakcyjny ACC/AHA/ESC powotany w ce-
lu rewizji ogtoszonych w 2001 r. wytycznych postepo-
wania u chorych z AF (Guidelines for the Management
of Patients With Atrial Fibrillation) przeprowadzit szcze-
gotowa analize piSmiennictwa tematu z lat 2001-2006,

wykorzystujac baze danych PubMed/Medline oraz Co-
chrane Library. Skoncentrowano sie na zrédtach anglo-
jezycznych i badaniach na ludziach. Artykuty opisujace
doswiadczenia na zwierzetach cytowano jedynie wte-
dy, gdy byto to wazne dla zrozumienia koncepcji istot-
nych dla leczenia ludzi.

Klasy wytycznych

e Klasa I: Istnieja dowody naukowe i/lub powszechne
przekonanie, Ze rozpatrywana procedura diagno-
styczna/sposéb leczenia jest korzystna, przydat-
na i skuteczna.

e Klasa Il: Dane z badah naukowych s3 niejednoznacz-
ne i/lub istnieja rozbiezne opinie dotyczace przydat-
nosci/skutecznosci danej formy terapii.

—Klasa lla — przewazajag dowody/opinie potwier-
dzajace przydatnosé/skutecznosé metody.

—Klasa llb — dowody/opinie nie potwierdzaja wy-
starczajaco przydatnosci/skutecznosci metody.

e Klasa Ill: Istnieja dowody naukowe lub powszechne
przekonanie, ze sposob leczenia jest nieprzydat-
ny/nieskuteczny, a w niektérych przypadkach moze
by¢ szkodliwy.

Gradacja dowod6éw naukowych

Wartos¢ dowodowg uszeregowano od najwyzszej
(A) do najnizszej (C) w nastepujgcy sposéb:

e Poziom A: Dane pochodza z wielu badan klinicznych
z randomizacja lub metaanaliz.

e Poziom B: Dane pochodza z pojedynczego badania
klinicznego z randomizacjg lub kilku badan bez ran-
domizacji.

e Poziom C: Jedynie zgodna opinia ekspertéw, opisy
przypadkéw lub standard postepowania bez dowo-
déw naukowych.

B. Zmiany od czasu pierwszej publikacji

wytycznych w 2001 r.

Komitet Redakcyjny uwzglednit wyniki badah opu-
blikowane po 2001 r. i stworzyt wstepna wersje zrewi-
dowanych wytycznych, uwzgledniajaca wyniki waz-
nych badan klinicznych, takich jak badania poréwnuja-
ce strategie kontroli rytmu (utrzymywanie rytmu zato-
kowego) i kontroli czestotliwosci rytmu komér (pozo-
stawienie AF) w przewlektym leczeniu. Zmieniono
uktad tekstu tak, by odzwierciedlat on znaczenie reko-
mendacji w postepowaniu z chorymi. Na poczatek
omoOwione zostanie rozpoznawanie AF i jego patogene-
z3, a takze priorytety leczenia kontrolujacego czestotli-
wosE rytmu serca i zapobieganie powiktaniom zakrze-
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powo-zatorowym. Nastepnie przedstawione zostang
dostepne metody pozwalajgce przerywac AF i utrzymy-
wac prawidtowy rytm zatokowy u wybranych chorych.
Postepy w zakresie technik ablacji zostaty uwzglednio-
ne w poszerzonych rozdziatach i wytycznych, z zazna-
czeniem, ze nadal nie okreSlono ostatecznie tak pod-
stawowych spraw, jak zasady doboru pacjentéw, opty-
malna lokalizacja elektrody, bezwzgledna skutecznosc¢
ablacji oraz czestosé powiktah. W rozdziatach dotycza-
cych farmakoterapii ograniczono sie do oméwienia ba-
dan u ludzi z lekami dopuszczonymi do stosowania
w Ameryce Pétnocnej i/lub Europie. Poniewaz dane do-
tyczace postepowania z pacjentami wykazujgcymi
sktonnos¢ do AF w szczegblnych okolicznosciach sg ob-
szerniejsze niz poprzednio, gradacja dowodéw nauko-
wych, na ktérych opieraja sie rekomendacje, jest wyz-
sza niz w pierwszej edycji wytycznych. Dotozono wszel-
kich staran, by uniknaé sprzecznosci z pozostatymi wy-
tycznymi postepowania ACC/AHA i ESC.

C. Zalecenia dotyczace postepowania
z chorymi z AF

Klasyfikacje zalecen oraz poziom dowodéw na ich
potwierdzenie przedstawiono zgodnie z formatem
przyjetym przez ACC/AHA/ESC (Tabela I). Opieraja sie
one przede wszystkim na wynikach opublikowanych
badah. Szczegbtowe omowienie przestanek i danych
z pismiennictwa potwierdzajacych rekomendacje za-
warte sg w petnej wersji prezentowanych wytycznych.

Zalecenia

1. Kontrola czestotliwo$ci rytmu serca
podczas AF za pomoca farmakoterapii

Klasa I

(1) Zaleca sie pomiar czestotliwosci rytmu serca w spo-
czynku i jego kontrole za pomocg lekéw (w wiekszosci
przypadkéw B-bloker lub niedihydropirydynowy blo-
ker kanatéw wapniowych) u chorych z przetrwatym
lub utrwalonym AF. (Poziom wiarygodnosci: B)

(2) W sytuacji naglacej, u chorych bez zespotu preekscy-
tacji w celu zwolnienia szybkiej czynnosci komér zale-
ca sie dozylne podanie B-blokera (esmolol, metoprolol
lub propranolol) lub niedihydropirydynowego blokera
kanatéw wapniowych (werapamil, diltiazem). Koniecz-
na duza ostroznos¢ u chorych z hipotonia lub niewy-
dolnoscig serca (HF). (Poziom wiarygodnosci: B)

(3) U chorych z AF i HF oraz bez dodatkowego szlaku
przewodzenia w celu zapewnienia kontroli czesto-
tliwosci rytmu serca wskazane jest dozylne poda-
nie digoksyny lub amiodaronu. (Poziom wiarygod-
nosci: B)
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(4) U chorych z objawami wynikajacymi z AF podczas
aktywnosci, skutecznosé¢ kontroli czestotliwosci ryt-
mu serca nalezy oceni¢ podczas wysitku, dostoso-
wujac w razie potrzeby leczenie farmakologiczne
tak, by utrzymaé ja w zakresie fizjologicznym.
(Poziom wiarygodnosci: C)

(5) Digoksyna podawana doustnie zapewnia skuteczna
kontrole czestotliwosci rytmu serca w spoczynku
u chorych z AF i jest wskazana u 0séb z HF, dysfunk-
cja lewej komory (LV) lub prowadzacych spoczynko-
wy tryb zycia. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa Ila

(1) U chorych z AF kontrole czestotliwosci rytmu serca
w spoczynku oraz podczas wysitku mozna zapewnic,
stosujac digoksyne w potaczeniu z B-blokerem lub
blokerem kanatéw wapniowych z grupy pochodnych
niedihydropirydynowych. Lek nalezy dobiera¢ indy-
widualnie, a dawke dostosowac tak, by nie spowo-
dowat bradykardii. (Poziom wiarygodnosci: B)

(2) Jezeli farmakoterapia jest nieskuteczna lub wigze
sie z wystepowaniem dziatah niepozadanych, uza-
sadniona jest ablacja wezta przedsionkowo-komo-
rowego (p-k) lub dodatkowej drogi przewodzenia.
(Poziom wiarygodnosci: B)

(3) U chorych z AF, u ktérych inne sposoby kontrolowa-
nia czestotliwosci rytmu sg nieskuteczne lub prze-
ciwwskazane, przydatne bywa dozylne stosowanie
amiodaronu. (Poziom wiarygodnosci: C)

(4) Jezeli u chorych z AF i dodatkowa droga przewodze-
nia nie jest niezbedne wykonanie kardiowersji elek-
trycznej, alternatywe stanowi dozylne podanie pro-
kainamidu lub ibutilidu. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa IIb

(1) Jezeli u chorych z AF nie udaje sie odpowiednio
kontrolowaé czestotliwosci rytmu komoér w spo-
czynku i podczas wysitku za pomoca B-blokera,
blokera kanatéw wapniowych z grupy pochodnych
niedihydropirydynowych lub digoksyny, stosowa-
nych w monoterapii lub skojarzeniu, mozna w tym
celu zastosowa¢ doustnie amiodaron. (Poziom
wiarygodnosci: C)

(2) U chorych z AF, stabilnych krazeniowo, u ktdrych
w trakcie AF wystepuje przewodzenie drogg dodat-
kowa, mozna rozwazy¢ dozylne podanie prokaina-
midu, disopiramidu, ibutilidu lub amiodaronu.
(Poziom wiarygodnosci: B)

(3) Jezeli za pomoca farmakoterapii nie udaje sie
osiaggnac kontroli czestotliwosci rytmu lub w razie
podejrzenia kardiomiopatii spowodowanej tachy-
kardia, mozna rozwazy¢ ablacje wezta p-k. Celem
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takiego postepowania jest zapewnienie kontroli cze-
stotliwosci rytmu komér. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa III

(1) U chorych z napadowym AF w celu zapewnienia kontro-
li czestotliwosci rytmu komor nie nalezy jako jedynego
leku stosowaé naparstnicy. (Poziom wiarygodnosci: B)

(2) Nie nalezy podejmowac decyzji o ablacji wezta p-k
bez podjecia préby farmakologicznego kontrolowa-
nia czestotliwosci pracy komér u chorych z AR
(Poziom wiarygodnosci: C)

(3) U chorych ze zdekompensowang HF i AF dozylne
podanie niedihydropirydynowego blokera kanatéw
wapniowych moze nasili¢ zaburzenia hemodyna-
miczne i dlatego nie zaleca sie takiego leczenia.
(Poziom wiarygodnosci: C)

(4) Dozylne podanie glikozydu naparstnicy lub niedihy-
dropirydynowego blokera kanatow wapniowych
choremu z zespotem preekscytacji moze paradok-
salnie zwiekszy¢ czestotliwos¢ rytmu komér pod-
czas AF i dlatego nie zaleca sie takiego leczenia.
(Poziom wiarygodnosci: C)

2. Profilaktyka powiklan
zakrzepowo-zatorowych

(Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrzepowego cho-
rych z AF poddawanych kardiowersji — rozdziat 1.C.3.d)

Klasa I

(1) Leczenie przeciwzakrzepowe w profilaktyce powi-
ktah zakrzepowo-zatorowych zaleca sie u wszyst-
kich chorych z AF z wyjatkiem przypadkéw izolowa-
nego AF lub gdy wystepuja przeciwwskazania. (Po-
ziom wiarygodnosci: A)

(2) Wybor leku przeciwzakrzepowego powinien opieraé
sie na ocenie catkowitego ryzyka udaru i krwawienia
oraz wzglednego ryzyka i potencjalnych korzysci
u konkretnego pacjenta. (Poziom wiarygodnosci: A)

(3) U chorych bez mechanicznych zastawek serca
obcigzonych wysokim ryzykiem udaru mézgu
przewlekte leczenie doustnym lekiem z grupy
antagonistéw witaminy K nalezy prowadzié
pod kontrola miedzynarodowego wskaznika
znormalizowanego (INR), tak by utrzymywat sie
w zakresie 2,0-3,0, pod warunkiem braku prze-
ciwwskazan. Do czynnikéw wysokiego ryzyka
udaru u chorych z AF nalezy przebycie incyden-
tu zatorowo-zakrzepowego (udaru mézgu, prze-
mijajacego ataku niedokrwiennego — TIA — lub
zatoru obwodowego) oraz poreumatyczne zwe-
zenie zastawki dwudzielnej. (Poziom wiarygodno-
Sci: A)
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(4) Leczenie przeciwzakrzepowe antagonista witaminy
K jest wskazane u chorych z wiecej niz jednym
umiarkowanym czynnikiem ryzyka. Do czynnikéw
tych naleza: wiek >75 lat, nadcisnienie, HF, uposle-
dzona czynnos$¢ skurczowa LV (frakcja wyrzutowa
<35% lub frakcja skracania <25%) oraz cukrzyca.
(Poziom wiarygodnosci: A)

(5) Na poczatku leczenia nalezy oznacza¢ INR przynaj-
mniej raz w tygodniu, pdzZniej, po ustabilizowaniu
terapii przeciwzakrzepowej, w odstepach miesiecz-
nych. (Poziom wiarygodnosci: A)

(6) U chorych niskiego ryzyka lub w razie przeciwwska-
zah do stosowania doustnych lekéw przeciwzakrze-
powych jako alternatywne dla antagonistéw wita-
miny K zaleca sie leczenie aspiryng (kwasem acety-
losalicylowym, ASA) w dawce 81-325 mg dziennie.
(Poziom wiarygodnosci: A)

(7) W przypadku chorych z AF i mechanicznymi zastaw-
kami serca intensywnos¢ leczenia przeciwzakrzepo-
wego powinna zaleze¢ od typu protezy, przy czym
wskazane jest utrzymywanie INR na poziomie przy-
najmniej 2,5. (Poziom wiarygodnosci: B)

(8) U chorych z trzepotaniem przedsionkéw (AFL) zale-
ca sie takie samo postepowanie przeciwzakrzepowe
jak u chorych z AF. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa Ila

(1) Leczenie przeciwzakrzepowe ASA lub antagonista
witaminy K jest uzasadnione, po uwzglednieniu ry-
zyka powiktan krwotocznych, zdolnosci bezpieczne-
go prowadzenia kontrolowanej przewlektej terapii
i preferencji pacjenta, u chorych z AF bez wady za-
stawkowej, obcigzonych tylko jednym z ponizszych
uznanych czynnikdw ryzyka: wiek >75 lat (szczegdl-
nie u kobiet), nadcisnienie, HF, uposSledzenie czyn-
nosci LV, cukrzyca. (Poziom wiarygodnosci: A)

(2) U chorych z AF bez wady zastawkowej, w profilak-
tyce powiktan zakrzepowo-zatorowych leczenie
przeciwzakrzepowe ASA lub antagonista witami-
ny K jest uzasadnione w przypadku obecnosci co
najmniej jednego sposréd nastepujacych czynni-
kéw ryzyka o stabiej udokumentowanym znacze-
niu: wiek 6574 lat, pte¢ zefiska lub choroba wien-
cowa. Wyboru leku nalezy dokonaé na podstawie
ryzyka powiktan krwotocznych, zdolnosci bezpiecz-
nego prowadzenia przewlektego kontrolowanego le-
czenia przeciwzakrzepowego i preferencji chorego.
(Poziom wiarygodnosci: B)

(3) Wybor leczenia przeciwzakrzepowego odbywa sie
na podstawie tych samych kryteriéw, niezaleznie
od rodzaju AF (tzn. napadowego, przetrwatego
lub utrwalonego). (Poziom wiarygodnosci: B)
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(4) U chorych z AF bez mechanicznych protez zastawek
serca w razie koniecznosci wykonania zabiegu ope-
racyjnego lub badania diagnostycznego, ktére nie-
sie ze sobg ryzyko krwawienia, uzasadnione jest
przerwanie leczenia przeciwzakrzepowego na okres
do jednego tygodnia bez zastepczej terapii hepary-
na. (Poziom wiarygodnosci: C)

(5) Uzasadnione jest regularne weryfikowanie wskazan
do leczenia przeciwzakrzepowego. (Poziom wiary-
godnosci: C)

Klasa IIb

(1) U chorych w wieku >75 lat z podwyzszonym ryzykiem
krwawienia, ale bez jednoznacznych przeciwwskazan
do doustnego leczenia przeciwzakrzepowego, a takze
u innych pacjentéw z umiarkowanymi czynnikami ry-
zyka powiktan zakrzepowo-zatorowych, ktérzy nie s3a
w stanie bezpiecznie prowadzi¢ leczenia o standardo-
wej intensywnosci, czyli w zakresie INR 2,0-3,0,
w pierwotnej profilaktyce niedokrwiennego udaru
mozgu i zatorowosci uktadowej mozna rozwazyé
mniej intensywnga terapie z docelowym INR 2,0 (za-
kres 1,6-2,5). (Poziom wiarygodnosci: C)

(2) Jezeli u chorego wysokiego ryzyka ze wzgledu na za-
bieg operacyjny konieczne jest przerwanie doustne-
go leczenia przeciwzakrzepowego na ponad tydzien,
mozna zastosowac heparyne niefrakcjonowang lub
podawac podskérnie heparyne drobnoczasteczko-
wa. Skutecznos¢ takiego postepowania w powyz-
szej sytuacji jest jednak niepewna. (Poziom
wiarygodnosci: C)

(3) Po przezskérnych zabiegach wieficowych lub zabie-
gach chirurgicznej rewaskularyzacji serca u chorych
z AF mozna stosowaé ASA w matej dawce (mniej
niz 100 mg dziennie) i/lub klopidogrel (75 mg dzien-
nie) razem z doustnymi lekami przeciwzakrzepowy-
mi, w celu zapobiegania incydentom niedokrwienia
miesnia sercowego. Powyzszej strategii postepowa-
nia nie poddano jednak szczegétowym badaniom,
a wiaze sie ona z podwyzszonym ryzykiem powiktan
krwotocznych. (Poziom wiarygodnosci: C)

(4) U chorych poddawanych przezskérnym zabiegom
wieficowym mozna przerwaé leczenie przeciwza-
krzepowe w celu zmniejszenia ryzyka krwawienia
w miejscu naktucia tetnicy obwodowej, jednak po-
dawanie antagonisty witaminy K nalezy wznowié
mozliwie szybko po zabiegu, dostosowujac jego
dawke tak, by osiaggnac terapeutyczna wartosé INR.
Przez krétki czas mozna podawac ASA, jednak w le-
czeniu podtrzymujacym nalezy stosowac potaczenie
klopidogrelu w dawce 75 mg dziennie i warfaryny
(INR 2,0-3,0). Klopidogrel nalezy podawac przez co naj-

mniej miesiac po wszczepieniu niepowlekanego sten-
tu metalowego, przez 3 mies. po wszczepieniu stentu
uwalniajacego sirolimus, 6 mies. po implantacji sten-
tu z paklitakselem, oraz 12 mies. lub dtuzej u wybra-
nych chorych. Po tym okresie warfaryne mozna sto-
sowaé w monoterapii, pod warunkiem ze nie doszto
w tym okresie do incydentu wieficowego. Jezeli war-
faryne stosuje sie w skojarzeniu z klopidogrelem lub
mata dawka ASA, jej dawke nalezy bardzo precyzyj-
nie kontrolowat. (Poziom wiarygodnosci: C)

(5) U chorych z AF w wieku <60 lat bez choroby serca
i czynnikéw ryzyka powiktah zakrzepowo-zatoro-
wych (izolowane AF) zagrozenie zakrzepowo-zatoro-
we jest niewielkie bez jakiegokolwiek leczenia,
a skutecznos¢ ASA w pierwotnej profilaktyce udaru
i ryzyka krwawienia nie zostata okreslona. (Poziom
wiarygodnosci: C)

(6) W przypadku gdy u chorych z AF dochodzi do nie-
dokrwiennego udaru mézgu lub zatorowosci ukta-
dowej podczas mato intensywnego leczenia prze-
ciwzakrzepowego (INR 2,0-3,0), lepszym rozwiaza-
niem niz dotaczenie leku przeciwptytkowego wy-
daje sie zwiekszenie intensywnosci terapii prze-
ciwzakrzepowej do poziomu INR 3,0-3,5. (Poziom
wiarygodnosci: C)

Klasa I1I

Nie zaleca sie dtugotrwatego stosowania antagoni-
stow witaminy K w pierwotnej profilaktyce udaru moé-
zgu u pacjentéow ponizej 60. roku zycia bez choroby
serca (izolowane AF) lub jakichkolwiek czynnikéw ry-
zyka powiktah zakrzepowo-zatorowych. (Poziom
wiarygodnosci: C)

3. Kardiowersja AF
a. Kardiowersja farmakologiczna
Klasa I

W celu farmakologicznego przerwania AF zaleca sie po-
danie flekainidu, dofelitidu, propafenonu lub ibutilidu.
(Poziom wiarygodnosci: A)

Klasa Ila

(1) Uzasadnione jest zastosowanie amiodaronu w celu
farmakologicznego przywrécenia rytmu zatokowe-
go. (Poziom wiarygodnosci: A)

(2) U wybranych chorych, a wiec u pacjentéw bez dys-
funkcji wezta zatokowego lub p-k, bez bloku odnogi
peczka Hisa, bez wydtuzenia odstepu QT, bez zespo-
tu Brugadow i bez organicznej choroby serca, u kto-
rych w warunkach szpitalnych wykazano bezpie-
czehstwo leczenia wymienionymi dalej lekami, moz-
na zastosowaé w przypadku przetrwatego AF poje-
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dyncza doustna dawke propafenonu lub flekainidu
(tabletka w kieszeni) w warunkach pozaszpitalnych.
Przed wdrozeniem leku antyarytmicznego nalezy po-
dac B-bloker lub niedihydropirydynowy bloker kana-
tow wapniowych w celu zablokowania szybkiego
przewodzenia p-k w razie wystapienia AFL. (Poziom
wiarygodnosci: C)

(3) W sytuacji gdy nie zachodzi koniecznos¢ szybkiego
przywrécenia rytmu zatokowego u chorych z napa-
dowym lub przetrwatym AF, korzysci moze przy-
nies¢ zastosowanie amiodaronu w warunkach am-
bulatoryjnych. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa IIb

W celu przerwania AF mozna rozwazy¢ podanie chinidy-
ny lub prokainamidu, przydatnos¢ tych lekdw nie zostata
jednak ostatecznie okreslona. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa III

(1) Digoksyna i sotalol mogg by¢ szkodliwe, gdy podaje
sie je w celu przerwania AF i dlatego nie zaleca sie
takiego postepowania. (Poziom wiarygodnosci: A)

(2) W warunkach pozaszpitalnych nie nalezy rozpoczy-
nac leczenia chinidyna, prokainamidem, dizopirami-
dem i dofelitidem w celu przerwania AF i przywroce-
nia rytmu zatokowego. (Poziom wiarygodnosci: B)

b. Kardiowersja elektryczna
Klasa I

() W przypadku szybkiej czynnosci komor, ktérej nie
udaje sie szybko opanowac leczeniem farmakologicz-
nym, u chorych z AF i niedokrwieniem mieénia serco-
wego, objawowa hipotonia, bélem dtawicowym lub
HF wskazane jest natychmiastowe wykonanie kardio-
wersji elektrycznej. (Poziom wiarygodnosci: C)

(2) Natychmiastowe wykonanie kardiowersji elektrycz-
nej jest wskazane u chorych z AF i preekscytacja, je-
zeli dochodzi u nich do bardzo szybkiej czynnosci
serca lub zaburze hemodynamicznych. (Poziom
wiarygodnosci: B)

(3) Kardiowersja elektryczna wskazana jest u chorych
bez zaburzeh hemodynamicznych, ktérzy nie akcep-
tuja objawow zwigzanych z AE W sytuacji szybkiego
nawrotu AF po kardiowersji mozna ponowic¢ préby
jej wykonania po podaniu leku antyarytmicznego.
(Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa IIa

(1) U chorych z AF kardiowersja elektryczna moze by¢
przydatnym elementem dtugofalowej strategii le-
czenia. (Poziom wiarygodnosci: B)
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(2) W przypadkach objawowego lub napadowego AF
mozna powtarzaé¢, cho¢ nieczesto, kardiowersje
elektryczne, uwzgledniajac preferencje chorych.
(Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa I1I

(1) Nie zaleca sie czestych kardiowersji elektrycznych
u chorych, u ktérych rytm zatokowy utrzymuje sie
stosunkowo krétko po takich zabiegach mimo profi-
laktycznego stosowania lekéw antyarytmicznych.
(Poziom wiarygodnosci: C)

(2) Kardiowersja elektryczna jest przeciwwskazana
u chorych z zatruciem digoksyng oraz z hipokale-
mia. (Poziom wiarygodnosci: C)

c. Kardiowersja elektryczna wspomagana
farmakologicznie

Klasa Ila

(1) Stosowanie przed kardiowersja elektryczng amioda-
ronu, flekainidu, ibutilidu, propafenonu lub sotalolu
zwieksza jej skutecznosé i zmniejsza prawdopodo-
biefistwo nawrotu AF. (Poziom wiarygodnosci: B)

(2) U chorych, u ktérych po udanej kardiowers;ji elektrycz-
nej nawraca AF, warto podja¢ kolejng prébe jej wyko-
nania po zastosowaniu profilaktycznego leczenia le-
kiem antyarytmicznym. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa IIb

(1) U chorych z przetrwatym AF mozna rozwazy¢ stoso-
wanie B-blokeréw, dizopiramidu, diltiazemu, dofeliti-
du, prokainamidu lub werapamilu, jednak nie ma
pewnosci, czy zwieksza to skutecznosé kardiowersji
elektrycznej i zmniejsza ryzyko wczesnego nawrotu
AF. (Poziom wiarygodnosci: C)

(2) W celu zwiekszenia szans na skuteczng kardio-
wersje u 0sob bez organicznej choroby serca moz-
na rozwazy¢ rozpoczecie stosowania lekéw anty-
arytmicznych w warunkach ambulatoryjnych.
(Poziom wiarygodnosci: C)

(3) W celu zwiekszenia szans na skuteczna kardio-
wersje u 0s6b z niektérymi chorobami serca moz-
na rozwazy¢ rozpoczecie stosowania lekéw anty-
arytmicznych w warunkach ambulatoryjnych, ale
konieczne jest wczesniejsze potwierdzenie ich
bezpieczenstwa u konkretnych chorych. (Poziom
wiarygodnosci: C)

d. Profilaktyka powiktarh zakrzepowo-zatorowych
u chorych z AF poddawanych kardiowersji
Klasa I

(1) W przypadku chorych z AF trwajacym 48 godz. lub
dtuzej albo gdy czas utrzymywania sie AF jest nie-
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znany, zaleca sie stosowanie doustnych lekéw
przeciwzakrzepowych (INR 2,0-3,0) co najmniej
przez 3 tygodnie przed i 4 tygodnie po kardiower-
sji, niezaleznie od metody przywrécenie rytmu za-
tokowego (elektro- lub farmakoterapia). (Poziom
wiarygodnosci: B)

(2) U chorych z AF trwajacym dtuzej niz 48 godz., kt6-
rzy wymagaja natychmiastowej kardiowersji z po-
wodu niestabilnosci hemodynamicznej, nalezy za-
stosowaé heparyne w dozylnym wlewie ciagtym
po uprzednim jednorazowym podaniu dawki wstep-
nej, utrzymujac wartos¢ aktywowanego czesciowe-
go czasu tromboplastynowego (aPTT) [czasu kaoli-
nowo-kefalinowego — przyp. ttumacza] na pozio-
mie 1,5-2 razy wyzszym od wartosci prawidtowej
(o ile nie ma przeciwwskazan). Nastepnie przez co
najmniej 4 tygodnie nalezy stosowaé doustne lecze-
nie przeciwzakrzepowe (INR 2,0-3,0), podobnie jak
w przypadku kardiowersji planowej. Przydatnosé
podskérnego podawania z tych samych wskazan
heparyny drobnoczasteczkowej potwierdzajg nie-
liczne badania. (Poziom wiarygodnosci: C)

(3) U chorych z AF trwajgcym krocej niz 48 godz., nie-
stabilnych hemodynamicznie (dtawica piersiowa,
zawat serca, wstrzas lub obrzek ptuc) kardiowersje
nalezy wykona¢ niezwtocznie, nie czekajgc na wdro-
zenie leczenia przeciwzakrzepowego. (Poziom wiary-
godnosci: C)

Klasa IIa

(1) W okresie pierwszych 48 godz. AF potrzebe leczenia
przeciwzakrzepowego przed i po kardiowersji moz-
na okresli¢ na podstawie oceny indywidualnego ry-
zyka powiktan zatorowo-zakrzepowych. (Poziom
wiarygodnosci: C)

(2) Przed podjeciem préby przywrécenia rytmu zatoko-
wego alternatywnym postepowaniem do leczenia
przeciwzakrzepowego jest wykonanie echokardio-
grafii przezprzetykowej (TEE) w celu wykrycia ewen-
tualnych skrzeplin w lewym przedsionku (LA)
i uszku lewego przedsionka (LAA). (Poziom
wiarygodnosci: B)

(2a) U chorych bez skrzepliny w TEE kardiowersje
mozna wykonaé bezposrednio po wdrozeniu le-
czenia heparyna niefrakcjonowana, np. dozylnie
jednorazowa dawka wstepna, nastepnie wlew
ciagty w predkoscia korygowana wg oznaczen
aPTT, tak by byt on 1,5-2-krotnie wydtuzony,
do czasu uzyskania skutecznej antykoagulacji
doustnym antagonista witaminy K (np. warfary-
na), to znaczy osiggniecia INR >2,0. (Poziom wia-
rygodnosci: B) Nastepnie nalezy kontynuowac

doustne leczenie przeciwzakrzepowe przez przy-
najmniej 4 tygodnie, tak samo jak w przypadku
chorych poddawanych planowej kardiowers;ji.
(Poziom wiarygodnosci: B) Przydatno$¢ podskor-
nego podawania z tych samych wskazan hepary-
ny drobnoczasteczkowej potwierdzaja nieliczne
badania. (Poziom wiarygodnosci: C)

(2b) U chorych, u ktérych badaniem TEE potwierdzono
obecnos¢ skrzepliny, doustne leczenie przeciwza-
krzepowe (INR 2,0-3,0) nalezy stosowac przez co
najmniej 3 tygodnie przed i 4 tygodnie po przywro-
ceniu rytmu zatokowego. Nawet po w petni sku-
tecznej kardiowersji uzasadnione jest kontynu-
owanie takiego leczenia przez dtuzszy czas, ponie-
waz ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych cze-
sto pozostaje u takich chorych podwyzszone.
(Poziom wiarygodnosci: C)

(3) U chorych z AFL poddawanych kardiowersji leczenie

przeciwzakrzepowe jest réwnie korzystne jak u cho-
rych z AF. (Poziom wiarygodnosci: C)

4. Utrzymanie rytmu zatokowego
Klasa I

Zanim rozpocznie sie stosowanie lekéw antyaryt-
micznych, zaleca sie leczenie patologii bedacych czyn-
nikami wyzwalajacymi AF lub jego odwracalnych przy-
czyn. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa Ila

(1) U chorych z AF leczenie farmakologiczne moze po-
moc utrzymac rytm zatokowy i zapobiec kardiomio-
patii indukowanej tachykardia. (Poziom wiarygodno-
Sci: €)

(2) Za sukces terapii antyarytmicznej mozna uznac spo-
radyczne, dobrze tolerowane napady AF (Poziom
wiarygodnosci: C)

(3) O'ile chory dobrze toleruje okreslony lek, a AF nie t3-
czy sie z organiczng chorobga serca, leczenie anty-
arytmiczne mozna rozpoczaé poza szpitalem.
(Poziom wiarygodnosci: C)

(4) U chorych z izolowanym AF bez towarzyszacej orga-
nicznej choroby serca wdrozenie leczenia propafeno-
nem lub flekainidem w warunkach ambulatoryjnych
moze przynies¢ korzysci kliniczne, jezeli pacjent
z napadowa postaciag AF w chwili rozpoczecia terapii
ma rytm zatokowy. (Poziom wiarygodnosci: B)

(5) Sotalol moze by¢ korzystny u chorych leczonych
ambulatoryjnie, bez lub z jedynie niewielkg chorobg
serca, ktérzy podatni s3 na wystepowanie napadéw
AF, pod warunkiem, ze wyjsciowy nieskorygowany
odstep QT wynosi mniej niz 460 ms, stezenie elek-
trolitéw w surowicy krwi jest prawidtowe i nie wy-
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stepuja czynniki ryzyka proarytmii zwigzanej z leka-
mi Il klasy. (Poziom wiarygodnosci: C)

(6) U objawowych chorych bez lub z jedynie nieznacz-
nie poszerzonym LA w zapobieganiu nawrotom AF
uzasadniong alternatywa leczenia farmakologiczne-
go jest ablacja. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa III

(1) Nie zaleca sie stosowania lekdéw antyarytmicznych
w celu utrzymania rytmu zatokowego u chorych
z napadami AF, jesli wystepuja u nich jasno okreslo-
ne czynniki ryzyka proarytmicznego dziatania tych
lekow. (Poziom wiarygodnosci: A)

(2) Z wyjatkiem 0s6b z wszczepionym stymulatorem
serca, u chorych z zaawansowang choroba wezta
zatokowego lub uposledzong czynnoscia wezta p-
-k nie zaleca sie leczenia farmakologicznego w ce-
lu utrzymania rytmu zatokowego. (Poziom wiary-
godnosci: C)

5. Szczegblne sytuacje
a. AF po operacji
Klasa I

(1) U chorych poddawanych zabiegom kardiochirurgicz-
nym w celu zapobiegania pooperacyjnemu AF nale-
zy stosowag, o ile nie ma przeciwwskazan, B-adre-
nolityki doustne. (Poziom wiarygodnosci: A)

(2) U chorych, u ktérych po operacji wystapito AF, zaleca
sie stosowanie lekéw zwalniajacych przewodzenie
w wezle p-k w celu zapewnienia kontroli czestotliwo-
Sci rytmu serca. (Poziom wiarygodnosci: B)

Klasa IIa

(1) Podanie amiodaronu przed zabiegiem zmniejsza cze-
stos¢ wystepowania AF u chorych poddawanych opera-
cjom kardiochirurgicznym i jest wtasciwag forma profi-
laktyki w przypadku pacjentéw obcigzonych wysokim
ryzykiem pooperacyjnego AF. (Poziom wiarygodnosci: A)

(2) U chorych, u ktérych AF wystepuje po zabiegu, po-
dobnie jak u pacjentéw niechirurgicznych, w celu
przywrdcenia rytmu zatokowego uzasadnione jest
podanie ibutilidu lub wykonanie kardiowersji elek-
trycznej. (Poziom wiarygodnosci: B)

(3) Podobnie jak u pozostatych chorych z AF, takze
u pacjentéw z czestymi lub opornymi na leczenie
napadami AF po operacji uzasadnione jest podawa-
nie lekéw antyarytmicznych w celu utrzymania ryt-
mu zatokowego. (Poziom wiarygodnosci: B)

(4) U chorych z AF po operacji uzasadnione jest poda-
wanie lekoéw przeciwzakrzepowych, podobnie jak
u pacjentéw nieleczonych chirurgicznie. (Poziom
wiarygodnosci: B)
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Klasa IIb
U chorych obciazonych ryzykiem wystgpienia AF
po operacji serca mozna rozwazy¢ profilaktyczne poda-
wanie sotalolu. (Poziom wiarygodnosci: B)

b. Ostry zawal serca
Klasa I

(1) U chorych z AF w przebiegu ostrego zawatu serca
kardiowersja elektryczna jest wskazana w przypad-
ku ciezkiej dekompensacji hemodynamicznej lub
utrzymujacego sie niedokrwienia, a takze gdy nie
udaje sie osiggnac kontroli czestotliwosci rytmu ser-
ca za pomocg lekéw. (Poziom wiarygodnosci: C)

(2) U chorych z ostrym zawatem serca w celu zwol-
nienia szybkiej czynnosci komoér w przebiegu AF
oraz poprawienia funkcji LV zaleca sie dozylne po-
dawanie amiodaronu. (Poziom wiarygodnosci: C)

(3) W celu zwolnienia szybkiej czynnosci komér w prze-
biegu AF u chorych z ostrym zawatem serca bez kli-
nicznych cech dysfunkcji LV, bez skurczu oskrzeli
i bloku p-k zaleca sie dozylne B-adrenolityki i bloke-
ry kanatéw wapniowych z grupy pochodnych niedi-
hydropirydynowych. (Poziom wiarygodnosci: C)

(4) U chorych z AF w przebiegu ostrego zawatu serca,
gdy nie ma przeciwwskazan, zaleca sie stosowanie
heparyny niefrakcjonowanej w postaci ciggtego
wlewu dozylnego lub powtarzanych wstrzykniec
podskérnych w dawce powodujacej 1,5-2-krotne
wydtuzenie aPTT. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa Ila

U chorych z AF w przebiegu ostrego zawatu serca i ciez-
ka dysfunkcja LV z objawami HF uzasadnione jest do-
zylne podanie naparstnicy w celu zwolnienia bardzo
szybkiej czynnosci komér i poprawienia funkcji LV.
(Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa III

Nie zaleca sie podawania lekéw antyarytmicznych na-
lezacych dla klasy IC chorym z AF i ostrym zawatem
serca. (Poziom wiarygodnosci: C)

c. Leczenie AF w przebiegu zespolu
Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW)

Klasa I

(1) U chorych z objawowym AF i zespotem WPW zaleca
sie wykonanie ablacji dodatkowe] drogi przewodze-
nia, szczegblnie jezeli wystepuja u nich epizody utra-
ty przytomnosci spowodowane szybka czynnoscia
serca lub gdy okres refrakcji dodatkowej drogi jest
krétki. (Poziom wiarygodnosci: B)
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(2) Natychmiastowa kardiowersja elektryczna w celu za-
pobiezenia migotaniu komor jest wskazana u chorych
z krotkim okresem refrakcji drogi dodatkowej
w kierunku zstepujacym, u ktérych wystepuje AF
z szybka odpowiedzig komor i niestabilnoscig hemo-
dynamiczna. (Poziom wiarygodnosci: B)

(3) Dozylne podanie prokainamidu lub ibutilidu zaleca
sie w celu przywrocenia rytmu zatokowego u cho-
rych z WPW, u ktérych AF nie zaburza hemodynami-
ki i przebiega z poszerzeniem zespotéw QRS w elek-
trokardiogramie (EKG) (czas trwania =120 ms) lub
z szybka czynnoscia komoér w wyniku ich preekscy-
tacji. (Poziom wiarygodnosci: C)

Klasa IIa

W sytuacji gdy u chorych z AF wystepuje bardzo szyb-
ka czynnos¢ komoér, do ktérej przyczynia sie przewo-
dzenie przez dodatkowa droge, mozna poda¢ dozylnie
flekainid lub wykona¢ kardiowersje elektryczna.
(Poziom wiarygodnosci: B)

Klasa IIb

U chorych z AF stabilnych hemodynamicznie, z prze-
wodzeniem przez droge dodatkowa, dopuszczalne
jest dozylne podanie chinidyny, prokainamidu, dizopi-
ramidu, ibutilidu lub amiodaronu. (Poziom wiarygod-
nosci: B)

Klasa III

U chorych z zespotem WPW, u ktérych podczas AF do-
chodzi do preekscytacji komor, nie nalezy stosowaé do-
zylnych glikozydéw naparstnicy ani blokeréw kanatow
wapniowych — pochodnych niedihydropirydynowych.
(Poziom wiarygodnosci: B)

d. Nadczynnos¢ tarczycy
Klasa I

(1) U chorych z AF wiktajagcym nadczynnos¢ tarczycy
w celu zapewnienia kontroli czestotliwosci rytmu
komor zaleca sie stosowanie B-adrenolitykéw, o ile
nie ma przeciwwskazan. (Poziom wiarygodnosci: B)

(2) W sytuacji gdy nie mozna zastosowac f3-adrenolity-
ku, dla zapewnienia kontroli czestotliwosci rytmu
komor u chorych z AF i nadczynnoscia tarczycy zale-
ca sie podawanie niedihydropirydynowych bloke-
row kanatéw wapniowych (diltiazem lub werapa-
mil). (Poziom wiarygodnosci: B)

(3) U chorych z AF i nadczynnoscig tarczycy w profilak-
tyce powiktah zakrzepowo-zatorowych zaleca sie,
podobnie jak u 0séb z AF i innymi czynnikami ryzy-
ka udaru moézgu, doustne leki przeciwzakrzepowe
(INR 2,0-3,0). (Poziom wiarygodnosci: C)

(4) Po osiggnieciu eutyreozy obowigzujg takie same
wytyczne dotyczace profilaktyki zakrzepowo-zatoro-
wej, jak u chorych bez nadczynnosci tarczycy. (Po-
ziom wiarygodnosci: C)

e. Leczenie AF podczas cigzy
Klasa I

(1) U kobiet z AF w ciazy w celu zapewnienia kontroli
czestotliwosci rytmu komér zaleca sie podawanie di-
goksyny, B-adrenolitykéw lub niedihydropirydyno-
wych blokeréw kanatéw wapniowych. (Poziom wia-
rygodnosci: C)

(2) U ciezarnych, u ktérych dochodzi do niestabilnosci he-
modynamicznej w wyniku AF, zaleca sie wykonanie
kardiowersji elektrycznej. (Poziom wiarygodnosci: C)

(3) U wszystkich chorych z AF (z wyjatkiem pacjentek
cierpigcych na izolowane AF i/lub gdy ryzyko powi-
ktan zatorowo-zakrzepowych jest mate) zaleca sie
profilaktyke przeciwzakrzepowa podczas catego
czasu trwania cigzy. Sposob leczenia powinien zale-
zeC od stopnia zaawansowania cigzy (lek przeciwza-
krzepowy lub kwas acetylosalicylowy). (Poziom wia-
rygodnosci: C)

Klasa IIb

(1) U pacjentek z AF i obecnoscig czynnikéw ryzyka po-
wiktan zakrzepowo-zatorowych mozna rozwazyc
stosowanie heparyny w pierwszym trymestrze
i ostatnim miesigcu cigzy. Heparyne niefrakcjono-
wang mozna podawac albo w ciagtym wlewie dozyl-
nym w dawce pozwalajacej wydtuzy¢ aPTT 1,5-2-
krotnie, albo w powtarzanych wstrzyknieciach pod-
skérnych w dawce od 10 tys. do 20 tys. jednostek
co 12 godz., dostosowujac ja tak, by aPTT mierzony
w potowie czasu miedzy iniekcjami (6 godz. po po-
daniu) byt wydtuzony 1,5-krotnie. (Poziom wiarygod-
nosci: B)

(2) Mimo niepetnych danych, u pacjentek z AF i obec-
noscig czynnikéw ryzyka powiktah zakrzepowo-za-
torowych w pierwszym trymestrze oraz ostatnim
miesigcu cigzy mozna rozwazy¢ stosowanie hepary-
ny drobnoczasteczkowej we wstrzyknieciach pod-
skérnych. (Poziom wiarygodnosci: C)

(3) U pacjentek z AF i wysokim ryzykiem powiktan za-
krzepowo-zatorowych mozna rozwazy¢ stosowanie
doustnych lekéw przeciwzakrzepowych w drugim
trymestrze ciazy. (Poziom wiarygodnosci: C)

(4) U pacjentek, u ktérych wystapito AF w czasie cigzy,
stabilnych hemodynamicznie, w celu podjecia préby
kardiowersji farmakologicznej mozna rozwazy¢ po-
danie chinidyny lub prokainamidu. (Poziom wiary-
godnosci: C)
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f. Leczenie AF u chorych z kardiomiopatig
przerostowa (HCM)

Klasa I

U chorych z HCM, u ktérych wystepuje AF, wskazane
jest doustne leczenie przeciwzakrzepowe (INR 2,0-3,0)
podobnie jak u innych pacjentéw z czynnikami ryzyka
powiktah zakrzepowo-zatorowych. (Poziom wiarygod-
nosci: B)

Klasa IIa

U chorych z HCM leki antyarytmiczne moga by¢ pomoc-
ne w profilaktyce nawrotéw AF. Zebrane dane s3 niewy-
starczajace, by zalecaé okreslony lek jako bardziej sku-
teczny niz inne, tym niemniej generalnie preferuje sie
(@) dizopiramid w skojarzeniu z B-adrenolitykiem lub
niedihydropirydynowym blokerem kanatéw wapnio-
wych lub (b) amiodaron w monoterapii. (Poziom
wiarygodnosci: C)

g. Leczenie AF u o0s6b z chorobami ptuc
Klasa I

(1) U chorych, u ktérych do napadu AF dochodzi w prze-
biegu ostrej choroby ptuc lub zaostrzenia przewle-
ktego schorzenia ptuc, podstawa leczenia powinno
by¢ skorygowanie hipoksemii i kwasicy. (Poziom
wiarygodnosci: C)

(2) W celu zapewnienia kontroli czestotliwosci rytmu ko-
mor u chorych z obturacyjng choroba ptuc, u ktérych
dochodzi do AF, zaleca sie stosowanie niedihydropiry-
dynowych blokeréw kanatéw wapniowych (diltiazem
lub werapamil). (Poziom wiarygodnosci: C)

(3) U chorych z patologia ptucna, niestabilnych hemo-
dynamicznie w wyniku AF nalezy podja¢ prébe wy-
konania kardiowersji elektrycznej. (Poziom wiary-
godnosci: C)

Klasa III

(1) Nie zaleca sie stosowania teofiliny oraz agonistow
receptoréw B-adrenergicznych u oséb z AF i choro-
bami ptuc, w ktérych wystepuje skurcz oskrzeli.
(Poziom wiarygodnosci: C)

(2) U chorych z obturacyjng chorobg ptuc i AF nie zale-
ca sie stosowania B-adrenolitykéw, sotalolu, propa-
fenonu i adenozyny. (Poziom wiarygodnosci: C)

I1. Definicja
A. Migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkéw to tachyarytmia nadkomo-
rowa, ktéra cechuje nieskoordynowane pobudzanie
przedsionkéw prowadzace do uposledzenia ich funkcji
mechanicznej. W zapisie EKG nie wystepuja prawidtowe
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zatamki P, a w ich miejsce pojawiaja sie oscylacje wyso-
kiej czestotliwosci lub fale migotania o réznej amplitu-
dzie, ksztatcie i szerokosci. Jezeli przewodzenie p-k jest
prawidtowe, odpowiedZ komor jest nieregularna, a cze-
stotliwos¢ ich rytmu duza [1]. Odpowiedz komor zalezy
od wtasciwosci elektrofizjologicznych wezta p-k i pozosta-
tych tkanek przewodzacych serca, napiecia nerwu bted-
nego i aktywnosci wspbtczulnej, obecnosci lub braku do-
datkowych drég przewodzenia oraz wptywu lekow [2].
W razie bloku p-k, czestoskurczu komorowego lub cze-
stoskurczu z t3cza p-k, cykle pracy serca (odstep RR) mo-
ga by¢ regularne. U chorych ze stymulatorem serca
do ustalenia rozpoznania AF niejednokrotnie konieczne
jest jego chwilowe wytaczenie w celu odstoniecia zapisu
fal migotania. Nieregularny, utrwalony czestoskurcz z sze-
rokimi zespotami QRS sugeruje AF z przewodzeniem
przez dodatkowa droge lub AF z towarzyszacym blokiem
odnogi peczka Hisa. Trzepotanie przedsionkéw zwykle ta-
two odrézni¢ od AF. Bardzo wysoka czestotliwos¢ rytmu
komor (powyzej 200/min) wskazuje na obecnos¢ dodat-
kowej drogi przewodzenia lub czestoskurcz komorowy.

B. Pokrewne arytmie

Migotaniu przedsionkéw moze towarzyszy¢ AFL lub
czestoskurcz przedsionkowy. Typowe AFL cechuje sie
wystepowaniem w EKG zapisu przypominajacego zeby
pity, na ktory sktadaja sie regularne pobudzenia przed-
sionkéw, zwanego falg trzepotania (f), widoczne szcze-
golnie dobrze w odprowadzeniu Il, Ill, aVF oraz V,. Bez
leczenia czestotliwos¢ rytmu przedsionkéw miesci sie
zwykle w granicach 240-320 pobudzeh na minute, fale
f sa ujemne w odprowadzeniu I, Ill, aVF, a dodatnie
w V.. Kierunek aktywacji prawego przedsionka (RA)
moze ulec odwrdceniu, co sprawia, ze fale f sa dodat-
nie w odprowadzeniu Il, [l i aVF, a ujemne w V,. Trzepo-
tanie przedsionkéw moze przeksztatci¢ sie w AF, a AF
przeksztatci¢ w AFL. Trzepotanie tatwo jest zwykle od-
rozni¢ od AF, btedne rozpoznania zdarzaja sie jednak
w sytuacji, gdy fale migotania sa wyraznie widoczne
w wiecej niz jednym odprowadzeniu EKG [3].

Migotanie przedsionkéw moze by¢ réwniez wyzwa-
lane prze ogniskowe czestoskurcze przedsionkowe, na-
wrotne czestoskurcze p-k oraz czestoskurcze nawrotne
z wezta p-k. W przypadkach wspomnianych czesto-
skurczéw wyrazne zatamki P typowo rozdziela linia izo-
elektryczna, a ich morfologia moze wskazywaé na loka-
lizacje zrodta arytmii.

I1I. Klasyfikacja

Stworzono rézne systemy klasyfikacji AF, opierajace
sie na charakterystyce zapisu EKG [1], zapisu czynnosci
elektrycznej z elektrod nasierdziowych [4] i endokawi-
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tarnych, mapowania aktywnosci elektrycznej przed-
sionkéw lub cechach klinicznych. Mimo Ze charaktery-
styka AF moze zmieniaé sie z czasem jego trwania, jej
okreslenie bywa przydatne w opisie cech arytmii w da-
nym momencie. Schemat klasyfikacji zalecany w tym
dokumencie stanowi wywazony efekt dazenia do za-
chowania prostoty i przydatnosci klinicznej.

W praktyce klinicznej nalezy wyrézni¢ pierwszy wy-
kryty napad AF, ktéry moze przebiega¢ z objawami lub
bez i ulega¢ lub nie samoograniczeniu. Takie nazewnic-
two jest wyrazem niepewnosci co do rzeczywistego cza-
su trwania obecnego epizodu AF i potencjalnego wyste-
powania niewykrytych napadéw w przesztosci (Rycina 1.
Po wystapieniu 2 lub wiecej napadéw AF uznaje sie
za nawrotowe. Jezeli AF ustepuje samoistnie, nawrotowe
AF okresla sie mianem napadowego; jezeli arytmia utrzy-
muje sie przez ponad 7 dni, nazywa sie je przetrwatym.
Przerwanie AF za pomocg leczenia farmakologicznego lub
kardiowersji elektrycznej nie zmienia kwalifikacji AR
Do kategorii przetrwatego AF zalicza sie réwniez przypad-
ki AF utrzymujacego sie przez dtugi okres czasu (np. przez
ponad rok), prowadzacego zwykle do rozwoju utrwalone-
go AF, gdy kardiowersja elektryczna okazuje sie niesku-
teczna lub rezygnuje sie z jej wykonania.

Kategorie te nie wykluczaja sie wzajemnie. Jeden cho-
ry moze mie¢ wiele epizodéw napadowego AF i od czasu
do czasu przetrwate AF lub na odwrét. Ze wzgleddw prak-
tycznych warto klasyfikowac chorych na podstawie naj-
czestszej formy AF Definicja utrwalonego AF jest czesto
arbitralna, a czas trwania AF odnosi sie zaréwno do dtugo-
sci poszczegblnych napadéw, jak i czasu, jaki minat
od pierwszego rozpoznania arytmii u danego pacjenta
Stad u chorego z napadowym AF epizody trwajace od kil-
ku sekund do kilku godzin moga powtarzac sie przez lata.

Przedstawione okreslenia odnosza sie do epizo-
doéw trwajacych dtuzej niz 30 s, bez odwracalnych
przyczyn. Wtérne AF, wystepujace w przebiegu ostre-
go zawatu serca, po operacji serca, w zapaleniu osier-
dzia, zapaleniu miesnia sercowego, nadczynnosci tar-
czycy lub w ostrej chorobie ptuc traktuje sie oddziel-
nie. W sytuacjach tych AF nie jest pierwotnym proble-
mem, a leczenie wyjsciowej patologii zwykle prowa-
dzi do ustapienia arytmii. Z drugiej strony, jezeli AF
wystapi w przebiegu choroby towarzyszacej, takiej
jak dobrze kontrolowana niedoczynnos¢ tarczycy, na-
lezy stosowac ogbélne zasady postepowania w AF.

Okreslenie izolowane AF (ang. lone — samotne) odno-
si sie do 0s6b w wieku ponizej 60 lat, bez klinicznych
i echokardiograficznych wyktadnikéw choroby serca
i ptuc, w tym nadcisnienia tetniczego [5]. Rokowanie ta-
kich chorych pod wzgledem ryzyka powiktan zakrzepo-
wo-zatorowych i umieralnosci jest dobre. Z uptywem cza-
su, ze wzgledu na postepujacy wiek i rozwoj patologii ser-
ca, takich jak poszerzenie LA, pacjenci przestaja spetniac
definicje izolowanego AF. Zwieksza sie wéwczas ryzyko
powiktan zakrzepowo-zatorowych i umieralnosé. Okresle-
nie niezastawkowe AF odnosi sie do przypadkéw arytmii
u 0s6b bez poreumatycznej wady mitralnej, bez sztucznej
zastawki lub niebedacych po zabiegu naprawczym za-
stawki.

IV. Epidemiologia i rokowanie

Migotanie przedsionkéw to najczestsza forma za-
burzeh rytmu serca w praktyce klinicznej, bedaca
przyczyna ok. 1/3 hospitalizacji z powodu arytmii.
Na napadowe lub przetrwate AF cierpi wg szacun-
kéw 2,3 mln mieszkafcédw Ameryki Pétnocnej i 4,5 min

Rozpoznane po raz pierwszy

/

Napadowe [1, 4]

<

\

Przetrwale [2, 4]

(samoograniczajace sig)

—~

(nieustgpujace samoistnie)

/

Utrwalone [3]

Rycina 1. Rodzaje migotania przedsionkéw (AF). 1. Epizody o czasie trwania do 7 dni (wiekszos¢ <24 godz.);
2. Epizody trwajace zwykle dtuzej niz 7 dni; 3. Kardiowersja okazata sie nieskuteczna lub nie podjeto préby
kardiowersji oraz 4. Zaréwno napadowe, jak i przetrwate AF moze mie¢ charakter nawrotowy
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obywateli krajow nalezacych do Unii Europejskiej [9].
W okresie ostatnich 30 lat liczba hospitalizacji z powo-
du AF zwiekszyta sie 0 66% [7], co spowodowane jest
starzeniem sie populacji, wzrastajaca czestoscia wyste-
powania przewlektych choréb serca, czestszym rozpo-
znawaniem arytmii w wyniku stosowania urzadzen
do monitorowania ambulatoryjnego oraz innymi czyn-
nikami. Migotanie przedsionkéw stanowi niezwykle
kosztowny problem zdrowia publicznego (ok. 3000 EUR
—3500 USD - rocznie w przeliczeniu na jednego chorego)
[8]; w Uni Europejskiej catkowite wydatki z tym zwigzane
wynoszg blisko 13,5 mld EUR (ok. 15,7 mld USD).

A. Wystepowanie

Czestost wystepowania AF w populacji ogélnej
szacuje sie na 0,4-1% [9] i zwieksza sie ona z wie-
kiem, siegajac 8% w grupie oséb powyzej 80. roku zy-
cia [10]. Wsr6d mezczyzn czestosé wystepowania AF,
skorygowana dla wieku, wzrosta ponad 2-krotnie
wraz z nadejsciem nowego pokolenia [10], u kobiet
za$ pozostata niezmieniona [11]. Mediana wieku pa-
cjentéw z AF wynosi ok. 75 lat. Bezwzgledna liczba
mezczyzn i kobiet z AF jest w przyblizeniu taka sama,
jednak ok. 60% chorych w wieku ponad 75 lat stano-
wig kobiety. Jak wynika z niepetnych danych, ryzyko
wystapienia AF, z uwzglednieniem wieku, jest o po-
nad potowe mniejsze u 0s6b czarnoskérych niz
u przedstawicieli rasy biatej.

W badaniach populacyjnych pacjenci bez choréb
serca i ptuc stanowig mniej niz 12% wszystkich przy-
padkéw AF [10]. W badaniach, ktérymi objeto grupy
pacjentéw z AF, odsetek chorych z izolowanym AF byt
jednak nieraz nawet wyzszy niz 30% [12].

B. Czesto$¢ nowych zachorowan

Jak wynika z badan prospektywnych, czgstos¢ wy-
stepowania nowych przypadkéw AF zwieksza sie z wie-
kiem, od mniej niz 0,1% rocznie u 0séb ponizej 40. ro-
ku zycia do ponad 1,5% rocznie w grupie kobiet i 2%
w grupie mezczyzn w wieku powyzej 80 lat [13]. W5rod
chorych leczonych z powodu HF nowe przypadki AF
w okresie 3 lat wystapity u prawie 10% pacjentow [14].
Stosowanie lekéw antagonistycznych w stosunku
do angiotensyny wiaze sie prawdopodobnie ze zmniej-
szeniem czestosci wystepowania nowego AF w grupie
chorych z HF [15] i nadci$nieniem [16].

C. Rokowanie

Migotanie przedsionkéw wiaze sie ze wzrostem od-
legtego ryzyka udaru mézgu [17], HF oraz zgonu, szcze-
golnie u kobiet [18]. Umieralno$¢ chorych z AF jest
ok. 2-krotnie wieksza niz pacjentéw z rytmem zatoko-
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wym i wigze sie przyczynowo ze stopniem zaawanso-
wania podstawowej choroby serca [19]. W badaniu
ALFA (Etude en Activité Libérale sur la Fibrillation Auricu-
laire) w przyblizeniu 2/3 wszystkich zgondw, sktadaja-
cych sie na 5% Smiertelnos¢ roczna, spowodowanych
byto przyczynami sercowo-naczyniowymi [12]. W du-
zych badaniach nad niewydolnoscia serca COMET
(Carvedilol Or Metoprolol European Trial), Val-HeFT
(Valsartan Heart Failure Trial) wykazano, ze AF jest sil-
nym i niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu i nieko-
rzystnych zdarzen klinicznych [20, 21]. Niewydolnos¢
serca sprzyja wystepowaniu AF, za$ migotanie nasila
HF. Dotaczenie sie jednej z tych patologii do uprzednio
juz istniejacej (AF do HF lub HF do AF) pogarsza
rokowanie [22]. Dlatego wielkim wyzwaniem jest lecze-
nie chorych, u ktérych wspétistnieja inne schorzenia.
Konieczne s3 tez badania kliniczne z randomizacjg, kto-
re pozwola oceni¢ wptyw AF na rokowanie w HF.

Czestos¢ udarow niedokrwiennych u chorych z nie-
zastawkowym AF wynosi Srednio 5% rocznie, czyli
jest 2—7-krotnie wyzsza niz u 0séb bez AF [23]. Jeden
na szes¢ udaréw wystepuje u chorych z AF, a jezeli wez-
mie sie pod uwage epizody TIA i klinicznie nieme uda-
ry, wykrywane metodami obrazowania mézgu, cze-
stos¢ incydentow niedokrwienia towarzyszacych nieza-
stawkowemu AF przekracza 7% rocznie [24]. We Fra-
mingham Heart Study w grupie pacjentéw z reumatycz-
nymi wadami zastawkowymi serca i AF ryzyko udaru moé-
zgu byto 17-krotnie wieksze w poréwnaniu z dobranymi
pod wzgledem wieku osobami z grupy kontrolnej [25]
i jednoczesnie 5-krotnie przewyzszato zagrozenie
u chorych z AF na innym podtozu niz choroba reuma-
tyczna [23]. Zagrozenie udarem zwiekszato sie z wie-
kiem; w grupie badanych w wieku 50-59 lat ryzyko wy-
nikajace z AF w ujeciu rocznym wynosito 1,5%, a w gru-
pie 0s6b w wieku 80-89 lat 23,5% [23].

V. Mechanizmy patofizjologiczne
A. Czynniki przedsionkowe
1. Patologia przedsionkdéw jako przyczyna AF

Najczestsze zmiany histopatologiczne u chorych
z AF to zwtdknienie przedsionkéw i zmniejszenie masy
ich miesnia, trudno jednak rozr6zni¢ patologie bedaca
skutkiem samego AF od zmian spowodowanych towa-
rzyszacymi chorobami serca. Wtdknienie przedsionkéw
moze wyprzedza¢ wystgpienie AF [26], a pozostajace
w bliskosci z prawidtowymi wtéknami miesniowymi
ogniska wtdknienia ttumacza niehomogenny charakter
przewodzenia [27]. Wtdknienie $rédmigzszowe moze
by¢ wynikiem apoptozy i prowadzi¢ do zastepowania
obumierajacych miocytéw przedsionkowych [28], utra-
ty miofibryli, gromadzenia sie ziaren glikogenu, roze-
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rwania potaczef miedzykomérkowych na poziomie gap
junctions [29] oraz agregacji organelli [30]. Bodzcem
do rozwoju wtdknienia moze byé poszerzenie przed-
sionka w przebiegu jakiejkolwiek choroby serca skoja-
rzonej z AR

Chorzy z wadami zastawkowymi, u ktérych wtok-
nienie jest nieznaczne, lepiej odpowiadaja na kardio-
wersje niz pacjenci z wtéknieniem zaawansowanym.
Wtbknienie uznaje sie tez za czynnik sprzyjajacy roz-
wojowi przetrwatego AF [31]. Stezenie glikoprotein
zwigzanych z btong komorkowa, regulujacych in-
terakcje komérka-komoérka oraz komérka-macierz
(dezintegryna i metaloproteinazy) w miesniu przed-
sionkéw u ludzi, podwaja sie podczas AF, co moze
przyczynia¢ sie do stopniowego poszerzania sie
przedsionkéw u chorych z dtugotrwatym AF Roz-
strzeh przedsionkéw aktywuje kilka szlakéw moleku-
larnych, w tym uktad renina-angiotensyna-aldosteron
(RAAS). Stezenie angiotensyny Il zwieksza sie w od-
powiedzi na rozciagniecie przedsionkéw [32],
a w tkankach przedsionkéw pochodzacych od cho-
rych z przetrwatym AF stwierdza sie zwiekszong eks-
presje enzymu konwertujgcego angiotensyne (ACE)
[33]. Hamowanie dziatania angiotensyny moze zapo-
biega¢ AF poprzez zmniejszanie wtoknienia [34]. Po-
szerzenie przedsionkéw i wtdknienie srédmiazszowe
w HF sprzyja utrzymywaniu sie AF [35]. Opisywana

Aktywacja ogniskowa

u chorych z HF miejscowa cisza elektryczna (sugeruja-
ca obecnos¢ blizny), zmniejszenie woltazu i spowolnie-
nie przewodzenia przypominaja zmiany, jakie zachodza
w przedsionkach w wyniku procesu starzenia sie [36].

2. Mechanizmy powstawania AF

Dostepne pismiennictwo potwierdza znaczenie
mechanizmu ogniskowego wyzwalania migotania,
na podtozu automatyzmu lub licznych fal mikroreen-
try, przy czym oba te zjawiska nie wykluczaja sie
wzajemnie i moga wspdtistnie¢ (Rycina 2.).

Ogniskowe pochodzenie AF potwierdzaja obser-
wacje, ze mozliwa jest identyfikacja miejscowego
zrodta AF i poprzez jego ablacje uzyskanie wygasze-
nia AF [37]. Najczesciej zrédtem wspomnianych szyb-
kich pobudzen przedsionkowych sg zyty ptucne (PV),
ale zidentyfikowano je réwniez w obrebie Zyty gtow-
nej gbrnej, wiezadta Marshalla, wolnej tylnej Sciany
LA, bruzdy granicznej i zatoki wiencowej [37-40]. Ba-
dania histologiczne wykazaty, ze u 0s6b z ognisko-
wym AF miesieh sercowy o zachowanych wtasciwo-
Sciach elektrycznych wnika do PV [41], a ich dominu-
jaca rola jako zrédta bodZzcéw spustowych AF zaowo-
cowata licznymi badaniami nad wtasciwosciami ana-
tomicznymi i elektrofizjologicznymi tych struktur.
Tkanka przedsionkowa w obrebie PV u chorych z AF
cechuje sie krétszym okresem refrakcji niz u oséb

Mnogie krazace fale

Rycina 2. Podstawowe mechanizmy elektrofizjologiczne w AF — widok od tytu.

(A) Aktywacja ogniskowa. Ognisko inicjujace (gwiazdka) czesto zlokalizowane jest w okolicy zyt ptucnych.
Rozchodzace sie fale aktywacji odpowiadaja przewodzeniu migotania, podobnie jak w przypadku reentry
na podtozu mnogich fal. (B) Reentry na podtozu mnogich fal. Fale pobudzenia (strzatki) losowo aktywuja

tkanke pobudzong wczesniej przez te sama lub inng fale reentry. Drogi przebiegu tych fal sg zmienne.
Reprodukcja za zgodq Konings KT, Kirchhof CJ, Smeets JR, et al. High-density mapping of electrically induced atrial fibrillation in humans.

Circulation 1994; 89: 1665-80. [45]

LA — lewy przedsionek; PV — zyta ptucna; ICV — zyta gtéwna dolna; SCV - zyta gtéwna gérna; RA — prawy przedsionek
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bez AF oraz niz tkanki pochodzace z pozostatych cze-
sci przedsionkdéw pacjentéw z AF [42, 43]. Ta hetero-
gennos¢ przewodzenia sprzyja powstawaniu fal reen-
try i tworzy substrat utrzymujacego sie AF [44].

Hipoteza licznych fal mikroreentry jako mechani-
zmu nawrotnego AF [46] obejmuje propagacje réz-
nych frontéw pobudzen w obrebie przedsionkéw
i samonapedzajacych sie fal wtérnych. W modelu
tym liczba fal pobudzen obecnych w okreslonym mo-
mencie zalezy od dtugosci okresu refrakcji, masy
i szybkosci przewodzenia r6znych czesci przedsion-
koéw. Duza masa przedsionkow, krétki okres refrakcji
i spowolnione przewodzenie zwiekszaja liczbe fal po-
budzenia, sprzyjajac utrzymywaniu sie AF. Jednocze-
sny zapis EKG z wielu elektrod potwierdza stusznosé
hipotezy licznych fal reentry u ludzi [47]. Chociaz
przez wiele lat hipoteza licznych fal reentry byta do-
minujaca teorig ttumaczaca mechanizm AF, jej stusz-
nosci przecza dane z badan doswiadczalnych [47a]
i klinicznych [47h, 47c] wykorzystujacych mapowa-
nie. U pacjentéw z idiopatycznym napadowym AF
wystepowanie nieprawidtowych elektrograméw
w wielu obszarach RA prognozuje jego przejscie
w postaé przetrwata [48], co wskazuje na istotne
znaczenie nieprawidtowego substratu w podtrzymy-
waniu AF Co wiecej, u chorych z przetrwatym AF,
u ktérych wykonuje sie kardiowersje przywracajaca
rytm zatokowy, czas przewodzenia wewnatrzprzed-
sionkowego jest wydtuzony w poréwnaniu z grupa
kontrolng, szczegélnie zas u 0soéb, u ktérych rozwija
sie nawrotowe AF [49]. Wykazano, ze wsrdd chorych
z HF poszerzenie zatamkéw P w usrednionym EKG
byto czestsze u 0séb ze sktonnoscig do wystepowa-
nia napadowego AF [50]. Poniewaz wiele z tych ob-
serwacji poczyniono przed wystgpieniem jawnego
klinicznie AF, zmiany te nie moga by¢ przypisane
przebudowie przedsionkdw, ktéra jest nastepstwem
AF. Nie wiadomo tez, w jakim stopniu zmiana budo-
wy miesénia przedsionkdéw przyczynia sie do wysta-
pienia i podtrzymywania AF.

3. Elektryczna przebudowa (remodeling)
przedsionkéw

Skutecznosé¢ kardiowersji farmakologicznej lub
elektrycznej jest wieksza, jezeli napad AF trwa krocej
niz 24 godz. [51], natomiast dtuzszy czas trwania AF
zmniejsza  prawdopodobienstwo  przywrdcenia
i utrzymania rytmu zatokowego, stad powiedzenie
AF rodzi AF. Koncepcja, ze AF jest samonapedzaja-
cym sie procesem, znajduje potwierdzenie w wyni-
kach badan doswiadczalnych na kozach, ktérym
wszczepiono automatyczny generator AF [52]. Wy-
krywa on samoistne ustgpienie AF i za pomoca sty-
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mulacji elektrycznej indukuje ponowne AF. Po po-
wtarzanych interwencjach urzadzenia nastepujace
po sobie epizody AF trwaty coraz dtuzej i ostatecz-
nie utrwalaty sie, cechujac sie wiekszg czestotliwo-
Scig pobudzen przedsionkéw [52]. Wzrastajgca
sktonnos¢ do AF wigzata sie z postepujacym skraca-
niem sie efektywnego okresu refrakcji w miare wy-
dtuzania sie czasu trwania napadu. Zjawisko to
okresla sie mianem przebudowy elektrycznej.

Oproécz przebudowy i zmian refrakcji elektrycznej
przedtuzajace sie AF zaburza czynnos¢ skurczowa
przedsionkéw. Po ustapieniu przetrwatego AF i przy-
wroceniu rytmu zatokowego powr6t czynnosci skur-
czowej przedsionkéw moze opézniac sie o kilka dni
lub tygodni. Ma to istotne znaczenie, jesli chodzi
o dtugos¢ leczenia przeciwzakrzepowego po kardio-
wersji. (Patrz tez VIIL.B.2. Profilaktyka powiktan za-
krzepowo-zatorowych).

4. Inne czynniki przyczyniajace sie do powstawania AF

Coraz wiecej jest danych potwierdzajacych wazng ro-
le RAAS w genezie AF [53]. Stosowanie irbesartanu
z amiodaronem wigzato sie z mniejszg czestoscig nawro-
téw AF po kardiowersji niz leczenie samym amiodaronem
[15], a podawanie antagonistéw angiotensyny i lekéw
moczopednych zmniejszato czestos¢ wystepowania AF
po ablacji wykonywanej z powodu AFL [54]. Hamowanie
aktywnosci RAAS, stosowane jako monoterapia lub
w skojarzeniu z innymi sposobami leczenia, moze zapo-
biega¢ wystapieniu lub przeciwdziata¢ utrzymywaniu sie
AF w kilku mechanizmach [55], miedzy innymi poprzez
obnizanie cisnienia w przedsionkach i zmniejszenie na-
prezenia ich Scian, zapobieganie przebudowie struktural-
nej (wtdknieniu, rozstrzeni i przerostowi) zaréwno LA, jak
i LV, hamowanie zwiekszonej aktywnosci neurohumoral-
nej, obnizanie cisnienia tetniczego, zapobieganie rozwo-
jowi lub korygowanie HF oraz unikanie hipokalemii. Sto-
sowanie trandolaprilu u chorych z dysfunkcja LV po zawa-
le serca zmniejszyto czestos¢ wystepowania AF [56], wy-
jasnienia wymaga jednak, czy efekt ten wigzat sie z cofa-
niem sie przebudowy strukturalnej lub elektrycznej
przedsionkéw, czy tez z innym mechanizmem.

Pozostate czynniki o potencjalnym znaczeniu w in-
dukowaniu lub podtrzymywaniu AF wymieniono w Ta-
beli Il. Nalezy do nich miedzy innymi zapalenie; obecnie
trwaja badania nad przydatnoscig w tym kontekscie le-
kéw hipolipemizujacych z grupy statyn.

B. Przewodzenie p-k

1. Uwagi ogblne

W sytuacji braku dodatkowej drogi przewodzenia
lub dysfunkcji peczka Hisa oraz jego odnég przewodze-
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nie podczas AF ogranicza wezet p-k [57]. Sposréd licz-
nych drég wejscia do wezta p-k od strony przedsionka,
jakie udato sie zidentyfikowa¢, dwie wydaja sie domi-
nujace: jedna skierowana ku tytowi, przechodzaca
przez bruzde graniczna i druga biegnaca ku przodowi
w obrebie przegrody miedzyprzedsionkowej. Inne czyn-
niki wptywajace na przewodzenie p-k to wewnetrzna
refrakcja wezta p-k, przewodzenie utajone i aktywnos¢
autonomicznego uktadu nerwowego. Utajone przewo-

Tabela Il. Etiologia i czynniki predysponujace do
wystapienia AF

zaburzenia elektrofizjologiczne
zwiekszony automatyzm (ogniskowe AF)
zaburzenia przewodzenia (reentry)

wzrost cisnienia w przedsionkach

wada zastawki mitralnej lub tréjdzielnej

choroby miesnia sercowego (pierwotne lub wtérne,
prowadzace do dysfunkeji skurczowej lub rozkurczowej)

nieprawidtowosci zastawek potksiezycowatych (prowadzace
do przerostu komory)

nadcisnienie tetnicze lub ptucne (zatorowos¢ ptucna)

guzy lub skrzepliny wewnatrzsercowe

niedokrwienie przedsionkéw
choroba wienficowa

choroby zapalne lub naciekowe z zajeciem przedsionkéw
zapalenie osierdzia
amyloidoza
zapalenie migsnia sercowego
witoknienie przedsionkéw zwigzane z wiekiem

uzywki
alkohol
kofeina

zaburzenia endokrynologiczne
nadczynnos¢ tarczycy
guz chromochtonny

zaburzenia uktadu autonomicznego
zwiekszona aktywnos¢ przywspétczulna
zwiekszona aktywnos¢ wspotczulna

pierwotna lub przerzutowa choroba nowotworowa
w obrebie Scian przedsionkéw lub ich sasiedztwie

pooperacyjne
po operacjach serca, ptuc lub przetyku

wrodzone wady serca

neurogenne
krwawienie podpajeczynéwkowe
duzy udar mézgu o etiologii innej niz krwotoczna

idiopatyczne (izolowane AF)

rodzinne AF

dzenie w duzej mierze determinuje odpowiedz koméor
w przebiegu AF [58], wptywajac na refrakcje wezta p-k
i spowalniajac lub blokujac przewodzenie pobudzeh
przedsionkowych. Moze tez ttumaczyé nieregularnos¢
czynnosci komér w AF [59]. Gdy w przebiegu AF czesto-
tliwos¢ pobudzen przedsionkowych jest stosunkowo ni-
ska, czestotliwosé rytmu komoér zwieksza sie, i na od-
wrot — wysokiej czestotliwosci pobudzen przedsionko-
wych towarzyszy nizsza czestotliwosé rytmu komor.

Zwiekszone napiecie przywspobtczulne i obnizona
aktywnos¢ uktadu wspétczulnego wywieraja ujemny
wptyw dromotropowy na przewodzenie w wezle p-k,
odwrotny efekt wystepuje natomiast w stanach obni-
zonego napiecia przywspétczulnego i zwiekszonego
wspotczulnego [58]. Pobudzenie przywspdtczulne nasi-
la réwniez ujemny wptyw chronotropowy utajonego
przewodzenia w wezle p-k [60]. Wahania aktywnosci
uktadu autonomicznego prowadza do zmiennej odpo-
wiedzi komér w AF, czego przyktad stanowi wolny rytm
podczas snu i przyspieszony podczas wysitku fizyczne-
go. Naparstnica, ktéra zwalnia czestotliwos¢é rytmu ko-
mor podczas AF gtéwnie poprzez zwiekszanie napiecia
nerwu btednego, skuteczniej kontroluje czestotliwos¢
rytmu w spoczynku, stabiej zas podczas wysitku.

2. Przewodzenie p-k w zespotach preekscytacji

Przewodzenie poprzez droge dodatkowa w AF moze
doprowadzi¢ do niebezpiecznie szybkiej czynnosci ko-
mor [2]. Przeksztatcenie sie czestoskurczu p-k w AF
u chorych z zespotem WPW moze doprowadzi¢ do bar-
dzo szybkiej czynnosci komér, ktéra moze sie prze-
ksztatci¢ w Smiertelne migotanie komér [61]. Leki wy-
dtuzajace okres refrakcji i spowalniajace przewodzenie
w wezle p-k (takie jak naparstnica, werapamil i diltia-
zem) nie hamuja przewodzenia w drodze dodatkowej
i moga zwiekszac czestotliwosé rytmu komér. Dlatego
sg one przeciwwskazane w takiej sytuacji [62]. Chociaz
zdolnosé B-adrenolitykéw do poprawiania przewodze-
nia w drodze dodatkowej budzi spory, stosujac te leki
u chorych z AF i preekscytacja, nalezy zachowa¢ duza
ostroznosc.

C. Konsekwencje hemodynamiczne AF

oraz wplyw na migsien sercowy

Do czynnikdéw wptywajacych na czynnosé hemody-
namiczng podczas AF nalezy utrata synchronicznych
skurczéw przedsionka, nieregularnosé skurczéw komor,
wysoka czestotliwosé rytmu serca oraz uposledzenie
wieficowego przeptywu krwi. Utrata czynnosci skurczo-
wej przedsionkéw moze znaczaco zmniejszy¢ rzut ser-
ca, szczegblnie gdy uposledzone jest rozkurczowe na-
petnianie komory w wyniku zwezenia zastawki dwu-
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dzielnej, nadcisnienia tetniczego, HCM lub kardiomio-
patii restrykcyjnej. Kurczliwos¢ LV nie jest caty czas jed-
nakowa podczas AF ze wzgledu na zmiennos¢ dtugosci
cyklu pracy serca i zaleznos¢ mocy od czasu miedzy po-
szczegblnymi skurczami [63]. U chorych z przetrwatym
AF $rednia objetos¢ LA i RA zwieksza sie z czasem [64],
a przywrécenie rytmu zatokowego i jego utrzymanie
powoduje ich zmniejszenie [65]. Badaniem TEE wykaza-
no ponadto, ze po kardiowersji przywrécona zostaje
funkcja skurczowa LAA i zwieksza sie predkosé przepty-
wu krwi w jego Swietle, co pozostaje w zgodnosci z ob-
serwacjami dokumentujacymi odwracalnosé kardio-
miopatii przedsionkéw u chorych z AF [66]. Cho¢ moz-
na by oczekiwaé, ze przywrécenie rytmu zatokowego
spowoduje poprawe pozostatych parametréw hemody-
namicznych uposledzonych w przebiegu AF, to nie za-
wsze jednak tak sie dzieje [67].

Oprocz wptywu AF na czynnos¢ przedsionkéw,
dtugotrwale utrzymujace sie przyspieszenie rytmu ko-
mo6r moze niekorzystnie wptywaé na wielkos¢ niedo-
mykalnosci zastawki mitralnej i indukowa¢ kardiomio-
patie rozstrzeniowa (kardiomiopatie indukowang ta-
chykardia) [2, 68]. Wazne, by pamietac o takiej przy-
czynie kardiomiopatii, poniewaz w tym wypadku HF
jest raczej konsekwencja niz przyczyna AF, a kontrola
czestotliwosci rytmu serca moze spowodowac odwro-
cenie patologicznych proceséw uszkadzajacych mie-
sien komory. Zaproponowano wiele réznych hipotez,
ktére proébuja ttumaczy¢ rozwdj kardiomiopatii indu-
kowanej tachykardiag niedoborem energetycznym
miokardium, niedokrwieniem, zaburzong regulacja
gospodarki wapniowej i przebudowa, wciaz jednak nie
ma pewnosci co do prawdziwego patomechanizmu
tej patologii [69].

D. Powiklania zakrzepowo-zatorowe
Chociaz udary niedokrwienne mézgu i epizody nie-
droznosci tetnic uktadowych w przebiegu AF generalnie
przypisuje sie zatorom skrzeplinami powstajacymi
w LA, to patogeneza powiktah zakrzepowo-zatorowych
jest jednak ztozona [70]. Az 25% udaréw u chorych z AF
moze by¢ wynikiem choréb naczyniowych w obrebie
mozgu, zatoréw pochodzacych z innych, sercowych zré-
det lub zmian miazdzycowych w proksymalnej czesci
aorty [71, 72]. Ryzyko udaru u chorych z AF miesci sie
w zakresie 3-8% rocznie, zaleznie od towarzyszacych
czynnikéw ryzyka [23]. Prawie potowa chorych z AF
w podesztym wieku ma nadcisnienie (gtéwny czynnik
ryzyka naczyniowych choréb moézgu), a ok. 12% cierpi
na zwezenie tetnicy szyjnej [73]. Miazdzyca tetnic szyj-
nych nie wystepuje jednak istotnie czesciej u chorych
z AF, u ktérych wystapit udar, niz u pacjentéw bez AF,
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a jej obecnos¢ jest prawdopodobnie mniej znaczacym
czynnikiem epidemiologicznym [74].

1. Patofizjologia powstawania skrzepliny

U chorych z AF skrzepliny tworzace sie w LAA w wyni-
ku zastoju krwi uwaza sie za gtéwne zrodto prowadza-
cych do inwalidztwa niedokrwiennych udaréw mozgu
na podtozu zatorowosci sercopochodnej. Skrzeplin tych
nie sposéb uwidoczni¢ w standardowych przezklatko-
wych badaniach echokardiograficznych [75]. Metoda
0 wyzszej czutosci i swoistosci diagnostycznej w ocenie
funkcji LAA[76] i wykrywaniu tworzacej sie skrzepliny jest
TEE. Seryjna ocena LA [77] i LAA [78] w TEE podczas prze-
rywania AF i przywracania rytmu zatokowego wykazata
zmniejszenie predkosci przeptywu krwi w LAA zwigzane
z utrata jego skoordynowanego skurczu podczas AF
Skrzepliny wykrywa sie czesciej u chorych z AF, u ktérych
doszto do udaru niedokrwiennego, niz u pacjentéw bez
udaru [79]. Chociaz postepowanie kliniczne opiera sie
na zatozeniu, ze do wytworzenia sie skrzepliny konieczne
jest utrzymywanie sie AF przez ok. 48 godz., za pomoca
TEE wykrywano wczesdniej rozwijajace sie skrzepliny
[80, 81].

Po skutecznej kardiowersji, niezaleznie od tego,
czy elektrycznej, farmakologicznej czy samoistnej
[82], ogtuszenie LAA ttumaczy¢ moze zwiekszone ry-
zyko powiktan zakrzepowo-zatorowych. Ogtuszenie
przedsionka jest najbardziej nasilone tuz po kardio-
wersji; postepujaca poprawa jego funkcji jako pompy
nastepuje zwykle w ciggu kilku dni, czasem jednak
trwa to nawet 3-4 tygodnie, w zaleznosci od czasu
trwania AF [82, 83]. Potwierdza to obserwacje klinicz-
ne, z ktérych wynika, ze ponad 80% wszystkich powi-
ktan zakrzepowo-zatorowych po kardiowersji wyste-
puje w ciggu pierwszych 3 dni po przywréceniu rytmu
zatokowego, a prawie wszystkie w okresie 10 dni
[84]. Badaniem TEE potwierdzono rozpuszczenie sie
skrzepliny u wiekszosci chorych [85]. Na podstawie
podobnych obserwacji okreslono dynamiczny charak-
ter dysfunkcji LA/LAA po przerwaniu AF, dostarczajac
dowodéw na celowos¢ leczenia przeciwzakrzepowe-
go przez kilka tygodni przed i po skutecznej kardio-
wersji. Chociaz ogtuszenie bywa mniej nasilone
w przypadku niektérych choréb towarzyszacych lub
w razie krotkiego czasu trwania AF, wskazane jest
stosowanie lekéw przeciwzakrzepowych podczas
i przez co najmniej 4 tygodnie po kardiowersji
u wszystkich chorych z AF trwajacym dtuzej niz 48
godz. lub gdy nieznany jest faktyczny czas jego trwa-
nia, takze w przypadku izolowanego AF, o ile nie ma
przeciwwskazan.

Zmniejszong predkos¢ przeptywu krwi w LA/LAA pod-
czas AF taczy sie z wystepowaniem zjawiska samoistne-
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go kontrastowania w echokardiografii (SEC), tworzeniem
sie skrzepliny i incydentami zatorowosci [86, 87]. Zjawi-
sko SEC lub dym — wirujace zamglenie o r6znej gestosci,
mozna wykryé za pomoca echokardiografii przezklatko-
wej lub TEE, szczegblnie w warunkach niskiego przeptywu
[88]. Sa dowody, ze SEC jest wiarygodnym wskaznikiem
zastoju spowodowanego AF [89, 90], nie potwierdzono
jednak wiekszej przydatnosci tego parametru w prospek-
tywnej ocenie ryzyka powiktah zakrzepowo-zatorowych
w poréwnaniu z samg ocena kliniczna.

U chorych z AFL predkos¢ przeptywu w LAA jest
zwykle mniejsza niz u 0séb z rytmem zatokowym, ale
jednoczesnie wieksza niz w przypadku AF. Nie ma pew-
nosci, czy przektada sie to na jakakolwiek réznice cze-
stosci wystepowania skrzeplin w LAA lub powiktah za-
krzepowo-zatorowych. Tak samo jak w przypadku mi-
gotania, AFL taczy sie z mata predkoscia oprézniania
LAA po kardiowersji i mozliwoscig powiktah zakrzepo-
wo-zatorowych [91], zaleca sie wiec podobne leczenie
przeciwzakrzepowe. (Patrz 8.1.4.1.3 w petnej wersji wy-
tycznych, Implikacje terapeutyczne).

2. Implikacje terapeutyczne

U chorych z AF funkcjonuja ztozone mechanizmy za-
krzepowo-zatorowe. Obejmujg one wsp6tzaleznosci czyn-
nikéw ryzyka zwigzanych z zastojem w przedsionkach,
dysfunkcja srédbtonka, a takze uktadowa oraz by¢é moze
miejscowa nadkrzepliwoscia. Za silng zaleznos¢ miedzy
nadcisnieniem i udarem mézgu w przebiegu AF odpowia-
daja prawdopodobnie przede wszystkim epizody zatoro-
we materiatem pochodzacym z LAA [72], cho¢ nadcidnie-
nie zwieksza takze ryzyko udaréw niebedacych skutkiem
zatorowosci sercopochodnej [92]. Kluczowe znaczenie ma
pytanie, czy kontrola nadcisnienia zmniejsza ryzyko ser-
copochodnych udaréw zatorowych u chorych z AE

Wiele czynnikéw przyczynia sie tez do wzrostu ryzy-
ka udaru wraz z wiekiem u chorych z AF Starzenie sie
jest czynnikiem ryzyka miazdzycy, a obecnos¢ blaszek
miazdzycowych w tuku aorty wigze sie z zagrozeniem
udarem niezaleznie od AF [93]. Wiek jest silniejszym
czynnikiem ryzyka, jezeli kojarzy sie z innymi czynnikami,
takimi jak nadcisnienie czy pte¢ zenska; szczegblnie du-
ze zagrozenie udarem wystepuje u kobiet z AF powy-
7ej 75. roku zycia [94].

Skurczowa dysfunkcja LV, na kt6rg wskazuje HF w wy-
wiadzie lub wynik oceny echokardiograficznej, jest czyn-
nikiem rokowniczym niedokrwiennego udaru moézgu
u chorych z AF, ktérzy nie otrzymuja leczenia przeciwza-
krzepowego [95], ale nie u chorych umiarkowanego ryzy-
ka, zazywajacych ASA[96, 97]. U pacjentow z AF dysfunk-
cje skurczowa LV powigzano zaréwno z obecnoscig skrze-
pliny w LA, jak i udarem o etiologii innej niz zatorowos¢
sercopochodna [72, 98].

VI. Przyczyny AF, choroby skojarzone,
objawy kliniczne i jako$¢ zycia

A. Przyczyny i choroby towarzyszace

1. Odwracalne przyczyny AF

Napady AF moga wigza¢ sie z zadziataniem nagtych,
czasowych przyczyn, takich jak spozycie alkoholu (,zespdt
weekendowego serca”, ang. holiday heart syndrome), za-
bieg operacyjny, porazenie pradem elektrycznym, zawat
serca, zapalenie osierdzia, zapalenie miesnia sercowego,
zator tetnicy ptucnej lub inne choroby ptuc, nadczynnosé
tarczycy oraz inne choroby metaboliczne. Skuteczne lecze-
nie choroby podstawowej czesto eliminuje w takich przy-
padkach AF Wystapienie AF w przebiegu ostrego zawatu
serca jest prognostycznie niekorzystne w poréwnaniu
z utrzymaniem rytmu zatokowego lub obecnoscia AF
przed zawatem [99, 100]. W sytuacji gdy AF wspétistnieje
z AFL, zespotem WPW lub nawrotnym czestoskurczem
z facza p-k, zwalczanie pierwotnej arytmii zmniejsza cze-
stos¢ lub eliminuje catkowicie nawroty AF [101]. Migotanie
przedsionkéw stanowi czeste powiktanie wczesne po ope-
racjach kardio- i torakochirurgicznych.

2. Migotanie przedsionkéw bez wspétistniejacej
choroby serca

Okoto 30-45% przypadkéw napadowego AF
oraz 20-25% przetrwatego AF wystepuje u 0séb mtodych
bez dajacej sie wykazac choroby serca (izolowane AF) [12].
Moze miet charakter sporadyczny lub rodzinny, ale nie-
jednokrotnie prawdziwa przyczyna arytmii ujawnia sie
z czasem [102]. Chociaz AF zdarza sie u 0séb w pode-
sztym wieku bez towarzyszacej choroby serca, z jego wy-
stepowaniem wigzg sie pojawiajagce sie w wyniku starze-
nia zmiany struktury i funkcji serca, takie jak zwiekszona
sztywnos¢ miokardium. Mozliwa jest jednak takze sytu-
acja, w ktoérej patologia serca u starszego pacjenta jedy-
nie wspotistnieje z AF i nie jest z nim zwigzana przyczy-
nowo-skutkowo.

3. Otytos¢ a wystepowanie AF

Waznym czynnikiem ryzyka wystapienia AF jest oty-
tosc [103]. Po uwzglednieniu klinicznych czynnikéw ryzy-
ka zwiekszenie zagrozenia wydaje sie wynikaé z posze-
rzenia LA. W miare zwiekszania sie wskaznika masy ciata
z zakresu wartosci prawidtowych, poprzez zakres nadwa-
gi, do otytosci stopniowo powieksza sie tez wymiar LA.
Istnieje tez zaleznos¢ miedzy masa ciata a regresja posze-
rzenia LA [104]. Powyzsze spostrzezenia wskazujg na ist-
nienie fizjologicznej zaleznosci miedzy otytoscia, AF i uda-
rem moézgu, co rodzi intrygujace przypuszczenie, ze re-
dukcja masy ciata moze zmniejszy¢ ryzyko wynikajace
z obecnosci AR
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4. Migotanie przedsionkéw ze wspétistniejaca
choroba serca

Do choréb uktadu krazenia w swoisty sposéb zwia-
zanych z wystepowaniem AF zalicza sie wady zastawko-
we serca (najczesciej zastawki mitralnej), HF, chorobe
wieficowa (CAD) i nadci$nienie tetnicze, szczegblnie je-
zeli towarzyszy mu przerost LV (LVH). Migotanie przed-
sionkéw wystepuje tez w skojarzeniu z HCM, kardiomio-
patia rozstrzeniowa i wrodzonymi wadami serca,
zwtaszcza z ubytkiem w przegrodzie miedzyprzedsion-
kowej u dorostych. Do potencjalnych przyczyn AF zalicza
sie takze kardiomiopatie restrykcyjne (np. amyloidoze,
hemochromatoze i zwtbknienie endomiokardialne), gu-
zy serca oraz zaciskajace zapalenie osierdzia. Inne cho-
roby serca, takie jak wypadanie ptatka zastawki mitral-
nej z lub bez fali zwrotnej, uwapnienie pierscienia mi-
tralnego, serce ptucne oraz idiopatyczna rozstrzen RA,
czesto przebiegaja z AF. Spotyka sie je tez czesto u cho-
rych z zespotem bezdechu sennego, nie okreslono jed-
nak, czy arytmie prowokuja napady hipoksji, inne zabu-
rzenia metaboliczne, zmiany dynamiki ptucnej, czynniki
zwigzane z RA, zmiany aktywnosci autonomicznego
uktadu nerwowego czy nadcisnienie tetnicze.

5. Migotanie przedsionkéw wystepujace rodzinnie

Rodzinne AF, definiowane jako wystepujace rodzinnie
izolowane AF, jest czestsze niz poczatkowo sadzono, trze-
ba je jednak odrézni¢ od AF wtdrnego do innych choréb
uwarunkowanych genetycznie, takich jak rodzinne kar-
diomiopatie. Prawdopodobienstwo wystapienia AF u po-
tomstwa rodzicow z AF jest zwiekszone, co sugeruje ro-
dzinng podatnos¢ na te forme zaburzeh rytmu. Mechani-
zmy przenoszenia tej sktonnosci na dzieci nie musza jed-
nak mie¢ zwigzku z zaburzeniami elektrycznymi, ponie-
waz podobna zaleznos¢ zaobserwowano réwniez u cho-
rych z rodzinnym obcigzeniem nadcisnieniem, cukrzyca
czy HF [105]. Defekty molekularne odpowiedzialne za ro-
dzinne AF pozostajg w wiekszosci nieznane. Fakt, ze
w pewnych rodzinach zlokalizowano okreslone loci
na chromosomach zwigzane z wystepowaniem AF [106],
sugeruje istnienie odrebnych mutacji genetycznych [107].

6. Wptyw autonomicznego uktadu nerwowego
na wystepowanie AF

Autonomiczny uktad nerwowy odgrywa wazng role
w inicjowaniu AF. Pomiar zmiennosci rytmu serca (HRV)
odzwierciedla raczej zmiany réwnowagi aktywnosci
wspbtczulnej i przywspoétczulnej niz bezwzgledng wiel-
kos¢ pobudzenia, jakie wywotuje kazdy z tych przeciw-
stawnych uktadéw. Wydaje sie jednak, ze waznym czyn-
nikiem prognostycznym wystepowania AF jest wiasnie
rownowaga miedzy uktadem wspétczulnym i przywspot-
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czulnym. U niektérych pacjentéw bez strukturalnej cho-
roby serca w okresie kilku minut poprzedzajacych napad
AF obserwuje sie dominacje aktywnosci nerwu btednego,
u innych zas réwnowaga przechyla sie w strone pobudze-
nia wspétczulnego [108, 109]. | chociaz u niektérych cho-
rych mozna uznaé, ze AF ma charakter przywspétczulny
lub adrenergiczny, to reprezentuja oni prawdopodobnie
jedynie dwie skrajnosci wptywow wegetatywnych [110].
Migotanie przedsionkéw o typie przywspotczulnym wy-
stepuje generalnie w nocy lub po positkach, a wspétczul-
nym w ciggu dnia [111]. U chorych z AF o typie przywspét-
czulnym, ktéry jest czestsza postacia arytmii, leki adreno-
lityczne i naparstnica nasilaja czasem objawy. W przypad-
ku AF o typie adrenergicznym lekami pierwszego rzutu sa
B-adrenolityki.

B. Objawy kliniczne

Migotanie przedsionkéw moze wywotywac uczucie
kotatania serca, przebiega¢ z okreslonymi konsekwen-
cjami hemodynamicznymi lub zakrzepowo-zatorowymi
albo przez blizej nieokreslony czas nie dawaé zadnych
objawéw. Ambulatoryjne zapisy EKG oraz monitorowa-
nie za pomocga specjalnych urzadzen ujawnia, ze chorzy
moga mie¢ jednoczednie bezobjawowe, jak i objawowe
napady AF [112-114]. Bywa, ze kotatania z czasem uste-
puja, do tego stopnia, ze chorzy, u ktérych doszto
do utrwalenia arytmii, niejednokrotnie nie maja zad-
nych objawéw. Szczegblnie czesto dzieje sie tak u oséb
w podesztym wieku. Niektérzy pacjenci odczuwaja do-
legliwosci jedynie podczas napadowego AF lub tylko
okresowo w przebiegu utrwalonego AF. O ile wystepu-
ja, objawy AF s3 rézne i zaleza od stopnia nieregularno-
sci i czestotliwosci rytmu komér, wyjsciowej wydolnosci
fizycznej, czasu trwania arytmii oraz indywidualnych
czynnikéw osobniczych [115].

Bywa, ze pierwszym objawem AF jest incydent za-
torowy lub zaostrzenie HF, wiekszos¢é chorych skarzy
sie jednak na kotatanie serca, b6l w klatce piersiowej,
dusznosé¢, meczliwosé, zawroty gtowy lub utraty przy-
tomnosci. Poliuria moze wynika¢ ze zwiekszonego
uwalniania przedsionkowego peptydu natriuretycz-
nego, do ktérego dochodzi w szczegélnosci wtedy,
gdy napad AF zaczyna sie lub ustepuje. Migotanie
przedsionkéw, ktéremu towarzyszy utrzymywanie sie
szybkiej czynnosci komér, moze prowadzi¢ do rozwo-
ju kardiomiopatii indukowanej tachykardia, zwtasz-
cza gdy chory nie jest Swiadomy arytmii. Utraty przy-
tomnosci s3 nieczestym powiktaniem, do ktérego do-
chodzi w chwili ustgpienia AF u pacjentéw z dysfunkcja
wezta zatokowego albo z powodu szybkiej czestosci ko-
moér u chorych z HCM, zwezeniem zastawki aortalnej
lub obecnoscia dodatkowej drogi przewodzenia.
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C. Jakos¢ zycia

Z dostepnych danych wynika, Ze jako$¢ zycia cho-
rych z AF jest istotnie nizsza niz oséb w tym samym
wieku bez AF. Jak wykazuja badania, cho¢ nie wszyst-
kie, utrzymanie rytmu zatokowego wiaze sie z poprawa
jakosci zycia i lepsza wydolnoscia fizyczng w poréwna-
niu z AF [116]. W jednym z typowych badan wykazano,
ze wiekszos¢ chorych z napadowym AF podawata, Ze
arytmia burzy ich styl zycia, jednak odczucie to nie ko-
relowato ani z czestotliwoscig, ani czasem trwania ob-
jawowych napadéw [117].

VII. Ocena kliniczna
A. Podstawowa ocena chorego z AF
1. Wywiad chorobowy i badanie przedmiotowe

Do rozpoznania AF konieczne jest jego potwierdze-
nie badaniem EKG, czasem w formie telemetrii przyt6z-
kowej lub monitorowania ambulatoryjnego metoda
Holtera. Wstepna ocena chorego z podejrzeniem lub
rozpoznaniem AF obejmuje okreslenie, czy ma ono cha-
rakter napadowy czy przetrwaty, ustalenie jego przy-
czyny oraz sercowych i pozasercowych czynnikéw istot-
nych z punktu widzenia etiologii, tolerancji i postepo-
wania terapeutycznego. Badania diagnostyczne oraz
decyzje o wyborze sposobu leczenia mozna zwykle
przeprowadzi¢ podczas jednorazowej wizyty ambulato-
ryinej (Tabela Ill), z wyjatkiem sytuacji, w ktérych nie
udato sie udokumentowac zaburzeh rytmu i konieczne
jest dodatkowe monitorowanie.

Podczas badania przedmiotowego na obecnosé AF
wskazuje nieregularne tetno, nieregularne tetnienie zyt
szyjnych, zmienna gtosnos¢ pierwszego tonu serca lub
brak czwartego tonu, jezeli byt on styszalny wczesniej,
podczas rytmu zatokowego. Objawy sa podobne u cho-
rych z AFL, z wyjatkiem tego, ze rytm moze byé miaro-
wy, a czasem podczas oceny pulsowania zyt szyjnych
obserwuje sie oscylacje o duzej czestotliwosci.

2. Badania dodatkowe

Rozpoznanie AF wymaga potwierdzenia elektro-
kardiograficznego w postaci zapisu EKG z przynaj-
mniej jednego odprowadzenia, dokonanego w czasie
trwania AF. U chorych z wszczepionymi stymulatora-
mi serca lub kardiowerterami-defibrylatorami funkcje
diagnostyczne i pamie¢ wewnetrzna tych urzadzen
umozliwiaja precyzyjne i automatyczne wykrywanie
arytmii [118]. Przydatnosc zdjecia RTG klatki piersio-
wej ogranicza sie gtéwnie do mozliwosci wykrycia
patologii ptuc oraz oceny naczynh krazenia ptucnego.
Wazne, by przynajmniej raz w czasie prowadzenia dia-
gnostyki wykona¢ badania oceniajgce czynnos¢ tarczy-
cy, nerek i watroby, okresli¢ stezenie elektrolitow w su-

rowicy oraz oznaczy¢ morfologie krwi [119]. U kazdego
chorego z AF nalezy wykonaé dwuwymiarowe badanie
echokardiograficzne z oceng dopplerem i okresli¢ wiel-
koS¢ LA i LV, grubos¢ Scian LV oraz jej funkcje, a takze
wykluczy¢ obecnos¢ utajonej wady zastawkowej, pa-
tologii osierdzia i HCM. Skrzepline w LA lub LAA rzad-
ko udaje sie wykry¢ bez badania TEE. Do cech echokar-
diograficznych w badaniu przezprzetykowym wigza-
cych sie z ryzykiem powiktah zakrzepowo-zatorowych
u chorych z niezastawkowym AF nalezy obecnos¢
skrzepliny, SEC, zmniejszona predkos¢ przeptywu
w LAA oraz zmiany miazdzycowe w aorcie [120]. Ko-
nieczne s3 jednak prospektywne badania kliniczne,
w ktérych poréwnane zostang powyzsze objawy w TEE
z klinicznymi czynnikami prognostycznymi powiktan
zakrzepowo-zatorowych oraz parametrami ocenianymi
w echokardiografii przezklatkowej. Wykrycie skrzepliny
w LA/LAA u chorego z udarem mézgu lub zatorowoscia
uktadowa dowodzi sercopochodnego mechanizmu
tych powiktan [81].

VIII. Leczenie
A. Cele strategiczne

Postepowanie u chorych z AF ma trzy cele: zapew-
nienie kontroli czestotliwosci rytmu serca, zapobiega-
nie powiktaniom zakrzepowo-zatorowym oraz korygo-
wanie zaburzeh rytmu, przy czym nie wykluczaja sie
one nawzajem. Podstawowa decyzja terapeutyczna do-
tyczy przede wszystkim wyboru miedzy strategia kon-
troli czestotliwosci rytmu komér a strategia kontroli sa-
mego rytmu. Strategia kontroli czestotliwosci rytmu
serca polega na zwalnianiu rytmu komér bez podejmo-
wania préb przywrécenia i utrzymania rytmu zatoko-
wego. Strategia kontroli rytmu polega na dziataniach
zmierzajacych do przywrécenia i/lub utrzymania rytmu
zatokowego. Takze w tym drugim przypadku konieczne
jest zwrécenie uwagi na zapewnienie nalezytej kontro-
li czestotliwosci rytmu kom6t. Pierwotnie obrana takty-
ka leczenia, zaleznie od indywidualnego przebiegu cho-
roby, moze okaza¢ sie nieskuteczna i wowczas stosuje
sie alternatywng strategie. Niezaleznie od tego, wg kt6-
rej strategii prowadzi sie terapie, uwage nalezy zwroécic
na leczenie przeciwzakrzepowe w profilaktyce powi-
ktan zakrzepowo-zatorowych.

B. Leczenie farmakologiczne
i niefarmakologiczne
Zaréwno w kontrolowaniu czestotliwosci rytmu ko-
mor, jak i w strategii utrzymywania rytmu zatokowego
skuteczne sg zaréwno leki, jak i ablacja, natomiast
w szczegblnych okolicznosciach moze by¢ preferowa-
ne leczenie chirurgiczne. Niezaleznie od taktyki po-
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Tabela lll. Ocena kliniczna chorych z AF

Zakres minimalny
1. Wywiad i badanie przedmiotowe w celu okreslenia:
obecnosci i rodzaju objawéw zwigzanych z AF
typu AF (pierwszy epizod, napadowe, przetrwate lub utrwalone)
poczatku pierwszego objawowego napadu lub daty rozpoznania AF
czestosci wystepowania, czasu trwania, czynnikow wyzwalajacych oraz sposobu przerwania AF
odpowiedzi na rézne podawane do tej pory leki
obecnosci jakiejkolwiek choroby serca lub innych odwracalnych stanéw (np. nadczynnosci tarczycy czy spozycia alkoholu)

2. Elektrokardiogram w celu:

okreslenia rytmu (weryfikacja rozpoznania AF)

identyfikacji przerostu LV

okreslenia szerokosci zatamka P i jego morfologii lub fal migotania

identyfikacji preekscytacji

identyfikacji bloku odnég peczka Hisa

identyfikacji przebytego zawatu

identyfikacji innych przedsionkowych zaburzen rytmu

dokonania pomiaréw odstepu RR, szerokosci QRS i odstepu QT oraz ich oceny w zwigzku ze stosowaniem lekéw antyarytmicznych
3. Przezklatkowe badanie echokardiograficzne w celu:

identyfikacji wad zastawek serca

okreslenia wielkosci LA i RA

okreslenia wielkosci i funkgji LV

okreslenia maksymalnego cisnienia skurczowego w RV

identyfikacji przerostu LV

identyfikacji skrzepliny w LA (niska czutos¢)

identyfikacji choroby osierdzia

4. Badania laboratoryjne krwi, oceniajace funkcje tarczycy, nerek i watroby:
w przypadku pierwszego epizodu AF, kiedy kontrola czestotliwosci rytmu komor jest utrudniona

Dodatkowe testy

Moze zachodzi¢ potrzeba przeprowadzenia od jednego do kilku testéw

1. Test 6-minutowego marszu:
jezeli sg watpliwosci, czy kontrola czestotliwosci rytmu komér jest prawidtowa

2. Badania wysitkowe:
jezeli sg watpliwosci, czy kontrola czestotliwosci rytmu komor jest prawidtowa (utrwalone AF)
w celu wywotania AF indukowanego wysitkiem
w celu wykluczenia niedokrwienia przed wdrozeniem leczenia lekami antyarytmicznymi klasy IC u wybranych chorych

3. Badanie metoda Holtera lub za pomoca rejestratora arytmii:
gdy rozpoznanie rodzaju arytmii budzi watpliwosci
dla oceny skutecznosci kontroli czestotliwosci rytmu komor

4. Przezprzetykowe badanie echokardiograficzne:
w celu identyfikacji skrzepliny w LA (LAA)
jako element kwalifikacji do kardiowersji

5. Badanie elektrofizjologiczne:
w celu wyjasnienia mechanizmu czestoskurczu z szerokimi zespotami QRS
w celu identyfikacji sprzyjajacych AF arytmii, takich jak AFL i napadowy czestoskurcz nadkomorowy
w poszukiwaniu miejsc dla ablacji terapeutycznej lub ablacji/modyfikacji tacza p-k

6. Badanie RTG klatki piersiowej dla oceny:
migzszu ptuc, w sytuacji gdy ocena kliniczna wskazuje na obecnos¢ patologii
naczyn ptucnych, gdy ocena kliniczna wskazuje na obecnos¢ patologii

Typ IC odnosi sie do klasyfikacji lekow antyarytmicznych wg Vaughan-Williams (Tabela XIV)
AF — migotanie przedsionkéw, AFL — trzepotanie przedsionkéw, LA — lewy przedsionek, LAA — uszko lewego przedsionka, LV — lewa komora,
p-k — przedsionkowo-komorowy, RA — prawy przedsionek, RV — prawa komora

Kardiologia Polska 2006; 64: 11



Wytyczne ACC/AHA/ESC dotyczace postepowania

1247

stepowania, wskazania do leczenia przeciwzakrzepo-
wego okresla sie na podstawie ryzyka udaru, a nie te-
go, czy udaje sie utrzymywac rytm zatokowy. W celu
zapewnienia kontroli rytmu najpierw typowo stosuje
sie leki, natomiast ablacja w LA jest metoda drugiego
rzutu, szczegblnie u chorych z objawowym izolowa-
nym AF. U pewnych chorych — zwtaszcza u 0séb mto-
dych z AF, ktéremu towarzysza silne objawy — wyma-
gajacych utrzymania rytmu zatokowego, postepowa-
niem z wyboru moze by¢ ablacja jako alternatywa
wieloletniej farmakoterapii. Wyjatkowa okazje maja
chorzy poddawani zabiegom kardiochirurgicznym,
u ktérych przed zabiegiem wystepuje AF. O ile grono
kandydatéw do leczenia chirurgicznego samego tylko
AF za pomoca operacji typu MAZE lub ablacji w LA jest
bardzo waskie, o tyle w wypadku chorych poddawa-
nych zabiegom rewaskularyzacji chirurgicznej lub na-
prawczym na zastawkach serca procedury te stanowia
cenne uzupetnienie zasadniczej operacji, zmniejszajac
ryzyko nawrotu AF po zabiegu. Poniewaz w LAA wy-
krywa sie ponad 95% wszystkich skrzeplin, podczas
zabiegbw kardiochirurgicznych u chorych obcigzonych
ryzykiem pooperacyjnego AF powszechnie wytacza sie
uszko z krazenia, mimo ze nie ma dowodéw potwier-
dzajacych skutecznosé takiego dziatania w zapobiega-
niu udarom [121].

1. Kontrola czestotliwosci rytmu komér
a kontrola rytmu

U chorych z objawowym AF utrzymujacym sie przez
wiele tygodni pierwszym etapem leczenia jest terapia
przeciwzakrzepowa i zapewnienie kontroli czestotliwo-
sci rytmu komor, natomiast celem odlegtym jest przy-
wrocenie rytmu zatokowego. Jezeli planuje sie kardio-
wersje u chorych, ktérzy nie wymagaja przewlektego
leczenia przeciwzakrzepowego, a czas trwania AF jest
nieznany lub przekracza 48 godz., korzystna moze by¢
krétkoterminowa antykoagulacja. Jezeli ztagodzenie ob-
jawbw jest niewystarczajgce mimo zapewnienia kon-
troli czestotliwosci rytmu komoér, celem odlegtym staje
sie przywrécenie rytmu zatokowego. Jezeli AF wywotu-
je hipotonie lub nasila HF, niezbedne bywa wczesne
wykonanie kardiowersji. Odwrotnie za$, zmniejszenie
dolegliwosci w wyniku uzyskania kontroli czestotliwo-
sci rytmu komor u oséb w podesztym wieku moze skta-
nia¢ do odstapienia od préb przywracania rytmu zato-
kowego. W pewnych okolicznosciach, gdy zaburzenia
patofizjologiczne wyzwalajace AF sa odwracalne, np.
w przypadku nadczynnosci tarczycy lub po operacji ser-
ca, nie zawsze konieczne jest przewlekte leczenie.

W Tabelach IV=VI podsumowano wyniki badah kli-
nicznych z randomizacjg, poréwnujacych skutecznos¢
leczenia chorych z AF wg strategii kontroli czestotliwo-

ci rytmu komor i kontroli rytmu. Jednym z nich jest ba-
danie AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up Investigation
of Rhythm Management), w ktérym nie stwierdzono
r6znic umieralnosci ani czestosci udaréw mézgu u cho-
rych leczonych wg jednej lub drugiej strategii. W bada-
niu RACE (Rate Control vs Electrical cardioversion for
persistent atrial fibrillation) wykazano, ze strategia kon-
troli czestotliwosci rytmu komér nie ustepuje strategii
kontroli rytmu pod wzgledem skutecznosci zapobiega-
nia zgonom i powiktaniom klinicznym. Nieme klinicznie
epizody AF u bezobjawowych chorych otrzymujacych
leki antyarytmiczne moga odpowiada¢ za wystepowa-
nie powiktanh zakrzepowo-zatorowych po przerwaniu le-
czenia przeciwzakrzepowego. Stad tez chorzy obcigzeni
duzym ryzykiem udaru wymagaja zapewne leczenia
przeciwzakrzepowego, niezaleznie od tego czy wybrano
strategie kontroli czestotliwosci rytmu komér czy kon-
troli rytmu. Zagadnienie to nie byto jednak przedmio-
tem badania AFFIRM [122]. Wprawdzie analizy dodatko-
we potwierdzajg stusznosé takiego zatozenia, ale cze-
stos¢ wystepowania udaréw w grupie chorych wtaczo-
nych do leczenia wg strategii kontroli rytmu, ktérzy
przerwali stosowanie warfaryny, nie zostata doktadnie
okreslona, a co za tym idzie, wyjasnienie tej waznej
kwestii wymaga dalszych badanh.

Dane na temat wptywu stosowania lekéw anty-
arytmicznych i dziatajacych jedynie chronotropowo
ujemnie na jakos¢ zycia sa sprzeczne [116, 130, 131].
Ani w AFFIRM [132], ani w RACE [124] i PIAF (Pharma-
cologic Intervention in Atrial Fibrillation) nie stwier-
dzono réznic w jakosci zycia miedzy grupami kontro-
li rytmu i kontroli czestotliwosci rytmu komér. W ba-
daniach PIAF i HOT CAFE (How to Treat Chronic Atrial
Fibrillation) [127] kontrola rytmu wigzata sie z lepsza
tolerancja wysitku niz kontrola czestotliwosci rytmu
komor, co nie przetozyto sie jednak na lepsza jakos¢
zycia. U chorych z AF donoszono o uzyskaniu popra-
wy w zakresie objawoéw klinicznych po zabiegach ty-
pu MAZE [133]. Lekarze musza sie jednak nauczy¢
ocenia¢, w jaki spos6b zmiany jakosci zycia obserwo-
wane w tych wyselekcjonowanych populacjach prze-
ktadaja sie na samopoczucie poszczegblnych cho-
rych. Osoby w podobnym stanie zdrowia moga bo-
wiem zupetnie réznie postrzegac jakos¢ wtasnego zy-
cia, a sposéb leczenia musi by¢ dostosowany do kaz-
dego chorego z osobna, uwzgledniaé rodzaj, nasilenie
i czestos¢ objawodw, indywidualne preferencje, choro-
by wspétistniejace i odpowiedZ na leczenie.

Zaleznie od objawéw, u chorych w podesztym wie-
ku z przetrwatym AF oraz nadcisnieniem tetniczym lub
choroba serca uzasadnione jest stosowanie kontroli
czestotliwosci rytmu komor jako leczenia pierwszego rzu-
tu. U 0s6b mtodszych, szczegblnie z izolowanym napado-
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wym AF, lepszym postepowaniem wydaje sie leczenie
zapewniajace kontrole rytmu. Czesto konieczne jest po- I g
dawanie lekéw wywierajacych zaréwno efekt antyaryt- e S s N |8 S g
miczny, jak i zwalniajacych czynnos¢ serca. U wybranych 2 = s S|F S é
pacjentéw, u ktérych za pomoca lekéw antyarytmicz- ,%’3% 3
nych nie udaje sie utrzymaé rytmu zatokowego, nalezy . g g Llalgls §
rozwazy¢ wykonanie zabiegu ablacji [134]. 5 B SIsls SIS 5
U chorych z AF czestotliwos¢ rytmu serca moze £ (& . - K
zwiekszac sie nadmiernie podczas wysitku, nawet jezeli 1; © 5
w spoczynku jej kontrola jest wystarczajaca. Zwolnienie 8 ;
rytmu komor nie tylko zapewnienia wystarczajaco dtugi o K g einlgls K
czas napetniania komor i nie dopuszcza do niedokrwie- a 3 ;;i S g SITIS g
nia z tachykardii, ale takze poprzez przyspieszenie prze- P 5 o §
wodzenia srédkomorowego zwieksza sprawnosé hemo- N 2 <
dynamiczng serca. Przydatna bywa ocena wptywu sub- § § § 5
maksymalnego lub maksymalnego wysitku fizycznego S B% Slelqlgls &S
na czestotliwos¢ rytmu lub jego monitorowanie przez S ZISIRIS|SIS g8
dtuzszy okres czasu (np. 24 godz. metoda Holtera). Defi- > g . :; £
nicja odpowiedniej kontroli czestotliwosci rytmu opiera 4§ S=lg| - = $§
sie w gtownej mierze na doraznym korzystnym wptywie = SIE2 8 25
hemodynamicznym, a nie na wynikach badan oceniaja- % _ - “ i = 5 § §
cych regularnos¢ lub nieregularnosé¢ odpowiedzi komor E § & 8 g|= 2 \15 = L;
na AF, jakos¢ zycia, objawy czy rozwéj kardiomiopatii. Nie i g N 3 Y § 22 § g
opracowano standardowej metody oceny kontroli cze- e @ % eg|® £ g
stotliwoéci rytmu, ktéra mogtaby byé podstawg postepo- 2 8 E? S 2 *u?
wania z chorymi z AF. Kryteria te réznia sie w zaleznosci g g me - § &
od wieku pacjentéw, zwykle jednak nakazuja utrzymanie = L g 5 2
czestotliwosci rytmu komér w zakresie 60-80 uderzen S § H o o | o N §
na minute w spoczynku i 90-115 podczas umiarkowane- e T (218|882 s g
go wysitku. '% & = 5
Osoby, u ktérych wystepuja objawy podczas o P T
szybkiej czynnosci komér towarzyszacej AF, wymaga- ] — .0 &
ja odpowiedniego leczenia farmakologicznego, 3 2 § - g % é
a w razie objawowej hipotonii, dtawicy lub HF nalezy E PEE|S|S|7[S|5 5 Ex
u nich rozwazyé¢ kardiowersje. Utrzymujaca sie, nie- 2 °3 %i §§
kontrolowana tachykardia moze doprowadzi¢ do upo- b é SEs 3
Sledzenia czynnosci komory (tachykardiomiopatia), g s =lz|4le § f?i E %
ktére cofa sie po uzyskaniu nalezytej kontroli czesto- 7 . alsE 2 é ¥¥E 3
tliwosci rytmu. Kardiomiopatia z tachykardii ustepuje S u R I8 0T 23 S5 s
zwykle w okresie do 6 mies. od momentu zapewnie- ) S A § ;’?g g *§
nia kontroli czestotliwosci rytmu lub przywrécenia FE o g%ggg §
rytmu zatokowego. Gdy dojdzie jednak do nawrotu ’g S 18|83 3|8 $c8ss §
tachykardii, frakcja wyrzutowa LV obniza sie szybciej, o © ¥ % kS §§ S
w kroétszym czasie rozwija sie tez HF, co wigze sie ze E - § *: 2 § § 3
stosunkowo niepomyslnym rokowaniem [137]. E B T s § g g :%
a. Farmakologiczna kontrola czgstotliwosci rytmu 5 SE SE==§9
komér w AF 3 = _ §§§f§§?§
Im dtuzszy jest okres refrakcji czynnosciowej wezta > =5 é i S E § s
p-k, tym mniejsza czestotliwos¢ rytmu komér w AF, zas - § g S|g = %’ STE §,§s
leki, ktére wydtuzaja ten okres, sg w zasadzie skutecz- 2 2 = |8 2le % 2 § § é 52
ne w kontrolowaniu czestotliwosci rytmu. Nie ma pod- = 8 = glg|g|5 e &3V
staw naukowych, by sadzi¢, ze farmakologiczna kon- @ Rl e
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Tabela VI. Poréwnanie niekorzystnych zdarzei klinicznych w badaniach klinicznych nad kontrolg rytmu

i kontrolg czestotliwosci rytmu komor u chorych z AF

Badanie Nr pozycji Zgony ogélnie Zgony Zgony z przyczyn  Udary Powiktania Krwawienia
pismiennictwa  (czestotliwosé/rytm) sercowo-naczyniowe pozanaczyniowych zakrzepowo-
-zatorowe

RACE (2002) 124 36 18/18 BD BD 14/21 12/9
PIAF (2000) 130 4 11 1= BD BD BD
STAF (2003) 126 12 (8/4) 8/3 0/1 1/5 BD 8/11
AFFIRM (2002) 128 666 (310/356) 167/164 113/165 77/80 BD 107/96
HOT CAFE (2004) 127 4(1/3) 0/2 11 0/3 BD 5/8

@ Nie podano catkowitej liczby chorych

Przedruk za zgodgq: Pelargonio G, Prystowsky EN. Rate versus rhythm control in the management of patients with atrial fibrillation. Nat Clin Pract

Cardiovasc Med 2005; 2: 514-21 [129].
Skréty: jak w Tabelach IV i V

trola czestotliwosci rytmu ma jakikolwiek niekorzystny
wptyw na funkcje LV, tym niemniej B-blokery, amioda-
ron, glikozydy naparstnicy i niedihydropirydynowe blo-
kery kanatéw wapniowych moga spowodowaé jako
efekt uboczny bradykardie lub blok p-k, zwtaszcza
u chorych z napadowym AF, szczegblnie w podesztym
wieku. Jezeli konieczne jest uzyskanie szybkiego obni-
zenia czestotliwosci rytmu komér lub gdy niemozliwe
jest doustne podanie leku, mozna zastosowac preparat
dozylny. W pozostatych przypadkach, u chorych stabil-
nych krazeniowo z szybkg czynnosciag komér w AF, lek
0 ujemnym wptywie chronotropowym podaje sie do-
ustnie (Tabela VII). Zaréwno w stanach nagtych, jak
i w leczeniu przewlektym w celu zapewnienia kontroli
czestotliwosci rytmu konieczne bywa stosowanie tera-
pii skojarzonej. U niektérych chorych rozwija sie obja-
wowa bradykardia wymagajaca statej stymulacji serca.
Gdy zawiedzie farmakoterapia, nalezy rozwazy¢ zasto-
sowanie niefarmakologicznych sposobéw leczenia.

Odrebnosci u chorych z zespotem Wolffa-Parkinso-
na-White’a. U chorych z zespotem WPW i czestoskur-
czem, ktéremu towarzyszy preekscytacja komér, prze-
ciwwskazane jest dozylne podawanie B-blokeréw, na-
parstnicy, adenozyny, lidokainy i niedihydropirydyno-
wych blokeréw kanatéw wapniowych, ktére zwalniaja
przewodzenie w wezle p-k, poniewaz w przebiegu AF
moga one sprzyjac¢ przewodzeniu zstepujacemu droga
dodatkowa [2] i prowadzi¢ do zwiekszenia czestotliwo-
Sci rytmu komér, hipotonii lub migotania komoér [62].
Gdy arytmii towarzyszy niestabilnosé¢ krazeniowa,
wskazane jest wczesne wykonanie kardiowersji elek-
trycznej. U chorych z preekscytacja, stabilnych kraze-
niowo mozna dozylnie podawac leki antyarytmicz-
ne | klasy lub amiodaron. W leczeniu podtrzymujacym
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uzasadnione moze by¢ stosowanie B-blokeréw i bloke-
row kanatéw wapniowych [138].

Farmakologiczna kontrola czestotliwosci rytmu
u chorych z AF wspétistniejgcym z AFL. U chorego otrzy-
mujacego leki hamujace przewodzenie w wezle p-k,
u ktérego zapewniaja one dobra kontrole czestotliwo-
Sci rytmu w przebiegu AF, w razie wystgpienia AFL mo-
ze dojs¢ do zwiekszenia lub zmniejszenia tej czestotli-
wosci. Tak samo dzieje sie w wypadku stosowania
w celu zapobiegania nawrotowi AF lekéw antyarytmicz-
nych, takich jak propafenon i flekainid. Srodki te zwigk-
szaja prawdopodobiefnstwo wystgpienia w przypadku
AFL przewodzenia 1:1, co prowadzi do bardzo szybkiej
czynnosci komér. Dlatego tez, jezeli stosuje sie je jako
profilaktyke nawrotéw AF lub AFL, nalezy rutynowo ta-
czyt je z lekami zwalniajacymi przewodzenie w wezle
p-k. Wyjatek stanowig chorzy, u ktérych wykonano
ablacje ciesni pomiedzy zyta gtdéwna dolng i pierscie-
niem zastawki tréjdzielnej w celu zapobiegania AFL.

b. Regulacja przewodzenia w wezle p-k
za pomoca stymulacji

Poniewaz stymulacja komér wydtuza okres refrakcji
wezta p-k w wyniku jego wstecznej utajonej penetracji,
eliminuje to dtuzsze cykle komorowe i moze zmniejszaé
liczbe cykli krotkich zwigzanych z szybkim przewodze-
niem p-k w AF Stymulacja o czestotliwosci zblizonej
do Sredniej czestotliwosci rytmu komér w warunkach
samoistnego przewodzenia p-k moze regulowac rytm
komoér u przebiegu AF [139]. Bywa to przydatne u cho-
rych ze znaczng zmiennoscia czestotliwosci rytmu ko-
mor lub u pacjentéw z bradykardig w spoczynku pod-
czas stosowania lekéw. U niektérych chorych asynchro-
nia pobudzenia komér w wyniku stymulacji prawej ko-
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mory niweczy korzysci hemodynamiczne wynikajace ze
stymulacji.

c. Ablacja wezta p-k

Ablacja wezta p-k w potaczeniu z wszczepieniem
stymulatora serca pozwala bardzo skutecznie kontrolo-
wac czestotliwos¢ rytmu serca i tagodzi objawy u wy-
branych chorych z AF [140-143]. Najwieksze potencjal-
ne korzysci z takiego leczenia odnosza chorzy z obja-
wami lub tachykardiomiopatia wynikajaca z szybkiej
czynnosci komér w przebiegu AF, ktérej nie udaje sie
skutecznie kontrolowa¢ za pomoca lekéw antyaryt-
micznych lub o ujemnym dziataniu chronotropowym.
Z metaanalizy 21 badan, ktérych wyniki opublikowano
w latach 1989-1998, tacznie obejmujgcej 1181 chorych
wynika, ze ablacja wezta p-k i wszczepienie stymulato-
ra serca istotnie zmniejsza objawy zwigzane z AF, po-
prawia jakos¢ zycia oraz ogranicza koszty korzystania
z opieki zdrowotnej w grupie pacjentéw z objawowym
AF opornym na farmakoterapie [143]. Wybidrcza ablacja
drogi wolnej w taczu p-k zmniejsza czestotliwos¢ rytmu
komor podczas AF i objawy kliniczne, a jednoczesnie
nie wymaga wszczepienia stymulatora serca [144, 145].
Technika ta ma jednak szereg ograniczen, do ktérych
nalezy ryzyko wytworzenia niezamierzonego bloku cat-
kowitego i tendencja do zwiekszania sie czestotliwosci
rytmu komor w okresie 6 mies. po ablacji. Dlatego mo-
dyfikacje wezta p-k bez wszczepienia stymulatora wy-
konuje sie sporadycznie.

Mimo Ze korzystny wptyw ablacji wezta p-k na ob-
jawy kliniczne jest wyrazny, metoda ta ma tez ograni-
czenia, takie jak koniecznos¢ statego leczenia przeciw-
zakrzepowego, utrata synchronizacji p-k i dozywotnie
uzaleznienie od stymulatora. Istnieje réwniez pewne ry-
zyko nagtego zgonu w wyniku czestoskurczu komoro-
wego typu torsades de pointes lub migotania komoér
[146]. U chorych z zaburzeniami podatnosci rozkurczo-
wej LV, u ktérych utrzymanie rzutu serca zalezy od syn-
chronizacji przedsionkéw i komér, np. w przypadku
HCM lub nadcisnieniowej choroby serca, ablacja wezta
p-k i wszczepienie stymulatora moze doprowadzi¢
do trwale utrzymujacych sie objawéw. Dlatego zanim
podda sie chorego takim nieodwracalnym dziataniom,
nalezy oméwi¢ z nim wszystkie wspomniane aspekty
proponowanego leczenia.

Najwieksze potencjalne korzysci z klasycznej abla-
cji wezta p-k i wszczepienia stymulatora odnosza cho-
rzy z prawidtowa lub odwracalnie uposledzona czynno-
Scig LV. U pacjentow z dysfunkcja skurczowa LV niebe-
daca wynikiem tachykardii nalezy rozwazyé wszczepie-
nie stymulatora dwukomorowego z funkcjg defibrylato-
ra lub bez takiej funkcji. W wypadku chorych z HF

i uktadem stymulujacym prawa komore, ktérych poda-
no ablacji wezta p-k, nalezy rozwazyé doszczepienie
elektrody lewokomorowej [147].

2. Profilaktyka powiktaf zakrzepowo-zatorowych
a. Stratyfikacja ryzyka

Dane epidemiologiczne. Wedtug danych z niewiel-
kiego, retrospektywnego badania populacyjnego prze-
prowadzonego w Olmsted County w Minesocie
na przestrzeni 30 lat, skumulowana czestos¢ wystepo-
wania udaru mézgu u oséb z izolowanym AF (z defini-
cji pacjenci <60. roku zycia, bez klinicznych i echokar-
diograficznych wyktadnikéw choroby sercowo-ptucnej)
w okresie 15 lat wynosi 1,3% [5]. W badaniach SPAF
(Stroke Prevention in Atrial Fibrillation ) roczna cze-
stos¢ udaréw niedokrwiennych mézgu u pacjentéw
stosujacych ASA byta podobna w przypadku napado-
wego (3,2%) i utrwalonego (3,3%) AF [148]. Osoby, kto-
re przebyty juz udar lub TIA, stosujace ASA, obcigzone
sa 10-12% ryzykiem wystapienia kolejnego udaru
w ciggu roku i odnoszg one znaczne korzysci z leczenia
doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi pod kontrola
INR [149]. Oprocz faktu przebycia incydentu zakrzepo-
wo-zatorowego do niezaleznych czynnikéw ryzyka uda-
ru niedokrwiennego u chorych z AF bez wady zastaw-
kowej zalicza sie niezmiennie HF, nadcisnienie, pode-
szty wiek i cukrzyce [96]. Z wystepowaniem udaréw
wiaza sie, cho¢ brak co do tego petnej zgodnosci, takie
czynniki, jak pte¢ Zzenska, cisnienie skurczowe powy-
zej 160 mmHg i dysfunkcja LV [96]. W Tabeli VIII przedsta-
wiono dane dotyczace wzglednego ryzyka udaru niedo-
krwiennego zwigzanego z okreslonymi cechami klinicz-
nymi, pochodzace z analizy zbiorczej uczestnikow 5 kon-
trolowanych badan z randomizacja, ktérzy nie otrzymywa-
li lekéw przeciwzakrzepowych i tworzyli grupy kontrolne
w tych badaniach. U chorych z niezastawkowym AF fakt
przebycia udaru lub TIA jest najsilniejszym niezaleznym
czynnikiem prognostycznym udaru, przy czym zaleznosé
taka byta istotna statystycznie we wszystkich 6 bada-
niach, w ktérych ja oceniano, a ryzyko wzgledne rosto
w zakresie 1,9-3,7 (Srednio ok. 3,0). Wszyscy chorzy
po udarze lub TIA wymagaja leczenia przeciwzakrzepo-
wego, chyba Zze s3 przeciwwskazania indywidualne
u poszczegblnych pacjentéw. Wiek stanowi powszech-
nie uznawany, niezalezny czynnik ryzyka udaru (Ryci-
na 3.), osoby w podesztym wieku cechuja sie jednak
takze podwyzszonym ryzykiem krwawienia zwigzanego
z leczeniem przeciwzakrzepowym [150]. Specjalne trak-
towanie takich starszych chorych jest zatem podstawo-
wym elementem skutecznej profilaktyki udaru [151].

Echokardiografia a stratyfikacja ryzyka Echokardio-
grafia jest cennym narzedziem pozwalajacym okresli¢
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Migotanie przedsionkow

Tabela VIII. Czynniki ryzyka niedokrwiennego

udaru moézgu i zatorowosci obwodowe;j

u chorych z niezastawkowym AF
Czynniki ryzyka Ryzyko wzgledne
przebyty udar lub TIA 2,5
cukrzyca 1,7
nadcisnienie tetnicze w wywiadzie 1,6
niewydolnos¢ serca 1,4
zaawansowany wiek (na kazde 10 lat) 1,4

Dane pochodzq z analizy tgcznej 5 grup kontrolnych w badaniach
nad profilaktykq pierwotng, do ktérych wtgczono pacjentéw nie-
otrzymujgcych leczenia [17]. W catosci jako grupa chorzy z nieza-
stawkowym AF sq obcigzeni ok. 6-krotnie wiekszym ryzykiem po-
wiktan zakrzepowo-zatorowych niz osoby z rytmem zatokowym.
Ryzyko wzgledne odnosi sie do poréwnania chorych z migota-
niem, u ktérych nie wystepujg wymienione czynniki ryzyka.

TIA — przemijajacy epizod niedokrwienny

czestos¢ udaréw na rok (%)

=N W A 1OV 0O

<65 65-75 >75
wiek (lata)

Rycina 3. Czestos¢ udaréw mézgu w zaleznosci
od wieku w grupie pacjentéw nieotrzymujacych
leczenia przeciwzakrzepowego, tworzacych gru-
py kontrolne w badaniach z randomizacja. Dane
z Atrial Fibrillation Investigators. Risk Factors for
stroke and efficacy of antithrombotic therapy in

atrial fibrillation. Analiza zbiorcza danych z 5
kontrolowanych badan klinicznych z randomi-
zacja. Arch Intern Med 1994; 154: 1449-57 [17]

Tabela IX. Ryzyko udaru moézgu wg wskaznika CHADS, u chorych z niezastawkowym AF, ktérzy nie
otrzymuja leczenia przeciwzakrzepowego

Kryteria ryzyka CHADS, Liczba punktow

udar lub TIA w przesztosci 2

wiek >75 lat 1

nadcisnienie 1

cukrzyca 1

niewydolnos¢ serca 1
Chorzy (N=1733) Skorygowana czestosé udaru (%/rok)a (95% Cl) Punktacja CHADS,
120 1,9 (1,2-3,0) 0
463 2,8 (2,0-3,8) 1
523 4,0 (3,1-5,1) 2
337 5,9 (4,6-7,3) 3
220 8,5 (6,3-11,1) 4
65 12,5 (8,2-17,5) 5
5 18,2 (10,5-27,4) 6

@ Wartos¢ skorygowanej czestosci udaru wyliczono na podstawie analizy wieloczynnikowej, zaktadajac, ze chorzy nie otrzymywali kwasu
acetylosalicylowego. Dane zaczerpnieto z: van Walraven C, Hart RG, Wells GA, et al. A clinical prediction rule to identify patients with atrial
fibrillation and a low risk for stroke while taking aspirin. Arch Intern Med 2003; 163: 936-43 [153]; i Gage BF, Waterman AD, Shannon W, et al.
Validation of clinical classification schemes for predicting stroke: results from the National Registry of Atrial Fibrillation. JAMA 2001; 285: 2864-70
[152].

AF — migotanie przedsionkow; CHADS, — niewydolnos¢ serca, nadcisnienie, wiek, cukrzyca i udar (podwdjnie); Cl — przedziat ufnosci;

TIA — przemijajacy epizod niedokrwienny
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rych umiarkowanego ryzyka (czestos¢ wystepowania
udaréw 3-5% rocznie). Jedni zalecaja rutynowe stosowa-
nie leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentéw miesz-
czacych sie w powyzszym przedziale ryzyka udaru [154],
inni natomiast preferujg wybiércze podejmowanie terapii
u pacjentéw umiarkowanego ryzyka, ktadac nacisk
na ocene indywidualnego zagrozenia krwawieniem i pre-
ferencje chorych [24]. Korzysci z leczenia, dla ktérych cho-
rzy z AF decyduja sie na jego podjecie, sg roézne; niektorzy
pacjenci umiarkowanego ryzyka wybieraja leczenie prze-
ciwzakrzepowe, inni nie [155]. Nasze wytyczne dotyczace
leczenia przeciwzakrzepowego u chorych z AF podsumo-
wane zostaty w Tabeli X.

W wypadku AFL stopiefi zagrozenia powiktaniami
zakrzepowo-zatorowymi nie jest tak doktadnie okreslo-
ny jak w wypadku AF, ocenia sie jednak, ze jest on wyz-
Szy niz u 0s6b z rytmem zatokowym, a nizszy niz u pa-
cjentéw z przetrwatym lub utrwalonym AF Mimo ze
catkowite ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych wy-
nikajace z AFL jest prawdopodobnie nieco mniejsze niz
z wynikajgce AF [156], do czasu uzyskania wiekszej ilo-
sci danych na ten temat rozsadne wydaje sie stosowa-
nie do oceny ryzyka w wypadku obu tych form arytmii
podobnych kryteriow.

b. Strategie leczenia przeciwzakrzepowego
w profilaktyce niedokrwiennego udaru mézgu
i zatorowosci uktadowej
Przed 1990 r. w wypadku AF leczenie przeciwzakrze-
powe w profilaktyce udaru niedokrwiennego i zatoro-

Tabela X. Leczenie przeciwzakrzepowe u chorych z AF

Kategoria ryzyka

wosci uktadowej stosowano gtéwnie u pacjentow
z reumatyczna choroba serca lub po wszczepieniu pro-
tezy zastawki serca [23]. Terapie takg stosowano réw-
niez u chorych po udarze niedokrwiennym w celu zapo-
biegania nawrotom, czesto jednak odraczano ja, by
unikngé ukrwotocznienia ogniska udarowego. Niekto-
rzy zalecali leczenie przeciwzakrzepowe u chorych
z nadczynnoscia tarczycy lub innymi stanami, ktérym
towarzyszy kardiomiopatia. Od tamtego czasu opubli-
kowano wyniki 24 badan z randomizacja obejmujacych
pacjentéw z niezastawkowym AF, tacznie 20 012 0s6b,
ze srednim czasem obserwacji wynoszacym 1,6 roku, co
odpowiada tacznie ok. 32 800 pacjentolatom.

Leczenie przeciwzakrzepowe antagonistami witaminy
K. Pie¢ duzych badan klinicznych z randomizacja, ktérych
wyniki opublikowano w latach 1989-1992, oceniato do-
ustne leczenie przeciwzakrzepowe stosowane gtoéwnie
w pierwotnej profilaktyce powiktah zakrzepowo-zatoro-
wych u chorych z AF na podtozu innym niz wada zastaw-
kowa serca [157-163] (Rycina 4.). Széste badanie koncen-
trowato sie na prewencji wtornej w grupie chorych, kté-
rzy przebyli udar mézgu lub TIA, nieprowadzacy jednak
do inwalidztwa [164]. Metaanaliza tych badan, przepro-
wadzona zgodnie z zasada intencji leczenia, wykazata, ze
leczenie doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi
pod kontrolg INR jest bardzo skutecznym sposobem za-
pobiegania udarom mdzgu (zarébwno niedokrwiennym,
jak i krwotocznym), ryzyko wzgledne zmniejsza sie bo-
wiem 0 61% (95% Cl 47-71%) w poréwnaniu z placebo
[165] (Rycina 4.). Okres obserwacji w opisywanych bada-
niach wynosit od roku do 2 lat, najdtuzszy 2,2 lata, nato-

Zalecane leczenie

bez czynnikéw ryzyka

ASA 81-325 mg dziennie

jeden czynnik umiarkowanego ryzyka

ASA 81-325 mg dziennie
lub warfaryna

(INR 2,0-3,0, docelowo 2,5)

dowolny czynnik wysokiego ryzyka lub wiecej
niz jeden czynnik umiarkowanego ryzyka

warfaryna

(INR 2,0-3,0, docelowo 2,5)2

Gorzej udokumentowane
lub stabsze czynniki ryzyka

Czynniki umiarkowanego ryzyka

Czynniki wysokiego ryzyka

pte¢ zenska wiek 275 lat udar moézgu, TIA lub incydent
zatorowy w wywiadzie
wiek 6574 lat nadcisnienie zwezenie zastawki mitralnej

choroba wiencowa

niewydolnos¢ serca

sztuczna zastawka serca2

nadczynnosc¢ tarczycy
cukrzyca

frakcja wyrzutowa LV <35%

AW przypadku zastawki mechanicznej docelowa wartos¢ miedzynarodowego wskaznika znormalizowanego (INR) >2,5
INR — miedzynarodowy wskaznik znormalizowany, LV - lewa komora, TIA — przemijajqcy epizod niedokrwienny
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miast w praktyce klinicznej leczenie takie u chorych z AF
prowadzi sie zazwyczaj znacznie dtuzej.

Ze wszystkich wymienionych badan wykluczono
pacjentdéw obcigzonych wysokim ryzykiem krwawienia.
Najsilniejszym czynnikiem prognostycznym powaznego
krwawienia jest wiek chorego i intensywnosé leczenia
przeciwzakrzepowego [166-169]. Pacjentéw uczestni-
czacych w prébach klinicznych, w srednim wieku 69 lat,
poddano bardzo doktadnej selekgji i cisle kontrolowa-
no leczenie. Nie ma jednak pewnosci, czy stosunkowo
mata czestos¢ powaznych krwawief obserwowana
w tych badaniach nie odbiega od rzeczywistej praktyki
klinicznej, w ktérej sredni wiek chorych z AF wynosi
ok. 75 lat, a leczenie przeciwzakrzepowe jest mniej
skrupulatnie kontrolowane.

Docelowy zakres INR podczas leczenia przeciwzakrze-
powego uwzglednia rownowage pomiedzy skutecznoscig

zapobiegania udarom niedokrwiennym i ryzykiem powi-
ktan krwotocznych takiego leczenia (Rycina 5.). Dazenie
do utrzymania najnizszego adekwatnego INR w celu
maksymalnego ograniczenia ryzyka krwawien jest szcze-
golnie wazne u chorych z AF w podesztym wieku. Maksy-
malna ochrone przed udarem niedokrwiennym w prze-
biegu AF najprawdopodobniej uzyskuje sie, utrzymujac
INR w zakresie 2,0-3,0 [170]. Mimo stosowania leczenia
przeciwzakrzepowego u chorych w bardziej zaawansowa-
nym wieku, czestos¢ wystepowania krwawien wewnatrz-
czaszkowych jest znaczaco nizsza niz w przesztosci i wy-
nosi 0,1-0,6% we wspbdtczesnych doniesieniach. Moze to
wynika¢ z mniejszej intensywnosci antykoagulacji, Sci-
Slejszego monitorowania INR i kontrolowania leczenia lub
lepszej kontroli nadcisnienia [171-173].

Kwas acetylosalicylowy w leczeniu przeciwzakrze-
powym u chorych z AF. Kwas acetylosalicylowy za-

warfaryna pod kontrolg INR w poréwnaniu z placebo

redukcja ryzyka wzglednego

(95% CI) ‘
AFASAK | (159) | ‘ |
SPAF | (159) | o |
BAATAF (59) H—@————]
1 i . i |
CAFA (59) I : : 1
SPINAF as9y [ @ :
EAFT (164) —e l
wszystkie badania (n=6) |—.—-|
I T T T T I T T T T T T T T i T T T T I
100% 50% 0 -50% -100%

warfaryna lepsza

warfaryna gorsza

Rycina 4. Leczenie przeciwzakrzepowe w profilaktyce udaru moézgu (niedokrwiennego i krwotocznego)
u chorych z niezastawkowym AF Warfaryna pod kontrolg INR w poréwnaniu z placebo (szes¢ losowo

wybranych badan).

Zmodyfikowano za zgodq Hart RG, Benavente O, McBride R, et al. Antithrombotic therapy to prevent stroke in patients with atrial fibrillation:

a meta-analysis. Ann Intern Med 1999; 131: 492-501. [165].

AFASAK — Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin, Anticoagulation; BAATAF — Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation; CAFA
— Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation; EAFT — European Atrial Fibrillation Trial; SPAF — Stroke Prevention in Atrial Fibrillation; SPINAF — Stroke

Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation
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Rycina 5. Skorygowany iloraz szans niedo-
krwiennego udaru moézgu i krwawienia we-
wnatrzczaszkowego w zaleznosci od intensyw-
nosci leczenia przeciwzakrzepowego.

Zmodyfikowano za zgodq Hylek EM, Singer DE. Risk factors for
intracranial hemorrhage in outpatients taking warfarin. Ann
Intern Med 1994; 120: 897-902 [166]. Dane z: Odén A, Fahlé M,
Hart RG. Optimal INR for prevention of stroke and death in atrial
fibrillation: a critical appraisal. Thromb Res 2006; 117: 493-9 [167]

ASA w poréwnaniu z placebo
redukcja ryzyka
wzglednego (95% Cl)

20
udar niedokrwienny
krwawienie wewnatrzczaszkowe
15
g 10 0
N -
a e
s s o’
1 1 | T |
4,0 5,0 6,0 7,0 8,0
INR (migdzynarodowy wspétczynnik znormalizowany)
warfaryna w poréwnaniu z ASA
redukcja ryzyka
wzglednego (95% Cl)
AFASAK | (157) | o !
AFASAK Il (174) i ° =
EAFT (164) |—e——]
PATAF (175) | : ° >
SPAF Il (176) —e1+——
Wszystkie badania (n=5) '—Q—|

100% 50% 0 -50%

warfaryna lepsza warfaryna gorsza

Rycina 6. Leczenie przeciwzakrzepowe w profilaktyce udaru

-100%

AFASAK | (157) H o |
SPAFI (16)) F—e——
EAFT (164) F—e—
ESPS I (177) I ° |
LASAF (179) | . >
UK-TIA (180) | ® >
Wszystkie badania (n=6) —c—
100% 50% 0 ~50% ~100%
ASA lepsza ASA gorsza

modzgu (niedokrwiennego i krwotocznego)

u chorych z niezastawkowym AF: warfaryna w poréwnaniu z kwasem acetylosalicylowym (ASA) i ASA

w poréwnaniu z placebo.

Zaadaptowano za zgodq Hart RG, Benavente O, McBride R, Pearce LA. Antithrombotic therapy to prevent stroke in patients with atrial fibrillation:

a meta-analysis. Ann Intern Med 1999; 131: 492-501 [165].

AFASAK — Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin, Anticoagulation; EAFT — European Atrial Fibrillation Trial; ESPS — European Stroke Prevention Study;
LASAF — Low-Dose Aspirin, Stroke, Atrial Fibrillation; UK-TIA — United Kingdom Transient Ischaemic Attack Aspirin Trial; PATAF — Prevention of Arterial
Thromboembolism in Atrial Fibrillation; SPAF — Stroke Prevention in Atrial Fibrillation; SPINAF — Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation
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pewnia jedynie umiarkowang ochrone przed udarem
mozgu u chorych z AF [157, 161, 164, 174-180] (Ryci-
na 6.). Metaanaliza 5 badan z randomizacjg wykaza-
ta, ze stosowanie tego leku zmniejsza czestos¢ uda-
row 0 19% (95% Cl 2-34%) [165]. Moze on by¢ bar-
dziej skuteczny u chorych z AF i nadcisnieniem lub
cukrzyca [181] oraz w zapobieganiu udarom niedo-
krwiennym niebedacym skutkiem zatorowosci serco-
pochodnej w poréwnaniu z udarami zatorowymi
w przebiegu AF [72]. Sercopochodne udary zatorowe
prowadzag zazwyczaj do wiekszego inwalidztwa niz
pozostate udary niedokrwienne [92]. Kwas acetylosa-
licylowy wydaje sie skuteczniej zapobiega¢ udarom
nieprowadzacym do inwalidztwa niz udarom skutku-
jacym niepetnosprawnoscia [165]. Dlatego tez im
wieksze jest ryzyko sercopochodnego udaru zatoro-
wego w populacji chorych z AF, tym stabszg ochrone
zapewnia ASA [92].

Skojarzona terapia doustnym lekiem przeciwza-
krzepowym i przeciwptytkowym. Nie wykazano ani
zmniejszenia ryzyka krwawief, ani zwiekszenia sku-
tecznosci terapeutycznej doustnych lekéw przeciwza-
krzepowych stosowanych tacznie z przeciwptytkowy-
mi w poréwnaniu z leczeniem samym tylko doustnym
lekiem przeciwzakrzepowym pod kontrolg INR. Potg-
czenie ASA z doustnym lekiem przeciwzakrzepowym
w dawce powodujacej wyzsza wartos¢ INR zwieksza
ryzyko krwawienia $rédczaszkowego, szczegblnie
u chorych z AF w podesztym wieku [183]. U wiekszosci
pacjentéw z AF i stabilng CAD warfaryna w monotera-
pii (INR 2,0-3,0) zapewnia wystarczajaca ochrone
przeciwzakrzepowa zaréwno w odniesieniu do zda-
rzen mozgowych, jak i wieAcowych.

Leki przeciwptytkowe sg szczeg6lnie przydatne w pro-
filaktyce nawrotéw niedokrwienia miesnia sercowego
u chorych poddawanych przezskérnym interwencjom
wieficowym. Nie opublikowano dotychczas zadnych ba-
dan, ktére w sposéb szczegblny koncentrowatyby sie
na tym zagadnieniu w odniesieniu do chorych wymagaja-
cych przewlektego leczenia przeciwzakrzepowego ze
wzgledu na AF. Autorzy niniejszych wytycznych sg zgodni,
Ze najwazniejszym lekiem z punktu widzenia utrzymania
droznosci tetnicy wiehcowej i stentu jest pochodna tieno-
pirydyny — klopidogrel — oraz ze dotaczenie ASA do prze-
wlektego leczenia przeciwzakrzepowego w wiekszym
stopniu zwieksza ryzyko powiktan niz przynosi korzysci
kliniczne. By zapobiec krwawieniu w miejscu naktucia
tetnicy obwodowej, zwykle konieczne jest przerwanie po-
dawania leku z grupy antagonistow witaminy K lub
zmniejszenie jego dawki, jednak po zabiegu nalezy po-
nownie rozpoczac jego stosowanie, dostosowujac dawke
tak, by INR miescit sie w zakresie terapeutycznym.
W okresie, kiedy nie dziataja antagonisci witaminy K,
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mozna przez krétki czas podawac ASA, pozniej jednak le-
czenie podtrzymujace powinno obejmowaé stosowanie
klopidogrelu w dawce 75 mg dziennie i warfaryny
(INR 2,0-3,0) przez 9-12 mies. Po tym czasie, jezeli nie
wystapit kolejny incydent wieficowy, mozna kontynu-
owac leczenie warfaryng w monoterapii.

Heparyny drobnoczgsteczkowe. Stosowanie heparyny
drobnoczasteczkowej zamiast heparyny niefrakcjonowa-
nej u chorych z AF opiera sie w gtéwnej mierze na ekstra-
polacji obserwacji z leczenia stanéw zwigzanych z zylna
choroba zakrzepowo-zatorowa i nielicznych badanh obser-
wacyjnych [184]. Heparyny drobnoczasteczkowe maja
szereg zalet farmakologicznych w poréwnaniu z heparyna
niefrakcjonowana. Nalezy do nich dtuzszy czas pottrwa-
nia, bardziej przewidywalna biodostepnos¢ (ponad 90%
po podaniu podskornym) i eliminacja (umozliwiajaca
dawkowanie raz lub dwa razy dziennie s.c.); a takze efekt
przeciwzakrzepowy zalezny od masy ciata, umozliwiajacy
leczenie ustalong dawka bez kontroli laboratoryjnej, z wy-
jatkiem szczeg6lnych sytuacji, takich jak otytos¢, niewy-
dolnos¢ nerek czy cigza [185]. Korzystne wtasciwosci hepa-
ryn drobnoczasteczkowych upraszczaja leczenie AF w sy-
tuacjach nagtych i skracajg czas hospitalizacji koniecznej
do wdrozenia terapii przeciwzakrzepowej lub nawet catko-
wicie eliminuja potrzebe hospitalizacji. Obiecujaca metoda
postepowania u chorych poddawanych planowej kardio-
wersji jest samodzielne wykonywanie wstrzyknie¢ hepa-
ryn drobnoczasteczkowych w warunkach pozaszpitalnych,
co moze zmniejszy¢ koszt leczenia [186].

Przerwa w leczeniu przeciwzakrzepowym z powodu
planowanego zabiegu diagnostycznego lub terapeutycz-
nego. Od czasu do czasu zachodzi koniecznos¢ prze-
rwania doustnego leczenia przeciwzakrzepowego z po-
wodu planowanego zabiegu chirurgicznego. U chorych
z mechanicznymi zastawkami serca wtasciwym poste-
powaniem w profilaktyce zakrzepicy jest zwykle wdro-
zenie leczenia heparyng niefrakcjonowang lub drobno-
czasteczkowa [187]. Na podstawie ekstrapolacji rocz-
nych wskaznikéw czestosci wystepowania powiktan
zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw z AF, ale bez me-
chanicznych zastawek serca, cztonkowie Komitetu Re-
dakcyjnego doszli do porozumienia, ze w razie koniecz-
nosci wykonania zabiegu operacyjnego lub diagno-
stycznego wigzacego sie z ryzykiem krwawienia, lecze-
nie przeciwzakrzepowe mozna przerwac na okres
do tygodnia bez substytucyjnego podawania heparyny.
U chorych wysokiego ryzyka (szczegblnie pacjentéw
po udarze, TIA lub zatorowosci uktadowej) lub gdy se-
ria zabiegbw wymaga przerwania leczenia przeciwza-
krzepowego na czas dtuzszy niz tydzien, mozna zasto-
sowac heparyne niefrakcjonowang lub drobnoczastecz-
kowa podawana dozylnie lub podskérnie.
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¢. Niefarmakologiczne sposoby zapobiegania
powiktaniom zakrzepowo-zatorowym

Nowa opcjg terapeutyczng dla chorych z AF,
u ktérych nie mozna bezpiecznie stosowaé lekéw
przeciwzakrzepowych, jest zamkniecie Swiatta LAA,
ktore zwykle jest zrodtem skrzeplin [188]. Ze wzgledu
na brak ostatecznych wynikéw badan, metody tej nie
wolno jednak jeszcze wykorzystywaé na szersza ska-
le. Oprécz metody chirurgicznej, polegajacej na wy-
cieciu lub zaszyciu uszka, rozwijanych jest kilka tech-
nik umozliwiajacych zamkniecie jego Swiatta za po-
moca cewnikéw naczyniowych lub z dojscia przez
osierdzie [189]. Ich skutecznos¢ zalezy prawdopodob-
nie od tego, na ile doktadnie i trwale zamkniety zo-
stanie doptyw i odptyw krwi z LAA. Za pomoca TEE
wykazano skuteczno$¢ wczesng zabiegu, jednak
trwatosci efektu nie potwierdzono w kolejnych bada-
niach, powtarzanych co pewien czas przez kilka lat.
Nalezy wyjasni¢, czy dziatania mechaniczne majace zapo-
biega¢ zatorowosci materiatem zakrzepowym z LAA s3
podobnie skuteczne, a jednoczednie bezpieczniejsze niz
leczenie przeciwzakrzepowe w wybranych grupach cho-
rych [190].

3. Kardiowersja AF

Kardiowersje mozna wykona¢ planowo u chorych
z przetrwatym AF w celu przywrécenia rytmu zatokowe-
go. Jezeli AF jest gtbwng przyczyna ostrej HF, hipotonii lub
nasilenia dtawicy piersiowej u chorego z CAD, wskazania
do kardiowersji staja sie naglace. Niezaleznie od wska-
zan, o ile nie wdrozono odpowiedniego profilaktycznego
leczenia przeciwzakrzepowego przed wykonaniem kar-
diowersji, zabieg ten niesie ze soba ryzyko powiktan za-
krzepowo-zatorowych, przy czym jest ono najwieksze, je-
zeli arytmia utrzymuje sie dtuzej niz przez 48 godz.

Przywrocenie rytmu zatokowego mozna osiggnac
za pomoca farmakoterapii lub wytadowania elektrycz-
nego. Zanim kardiowersja elektryczna stata sie stan-
dardowa procedurg, powszechnie stosowano w tym ce-
lu leki. Opracowanie nowych preparatéw zwiekszyto
popularnos¢ kardiowersji farmakologicznej, jednak
do jej wad trzeba zaliczy¢ ryzyko wystapienia poleko-
wego czestoskurczu komorowego typu torsades de po-
intes lub innych groznych zaburzef rytmu serca. Ponad-
to skutecznosé metod farmakologicznych jest mniejsza
niz kardiowersji elektrycznej, jezeli stosuje sie impuls
dwufazowy. Wada kardiowersji elektrycznej jest to, ze
do jej wykonania konieczna jest sedacja z zachowa-
niem przytomnosci lub znieczulenie ogélne, czego nie
wymaga kardiowersja farmakologiczna.

Nie ma dowodéw na istnienie réznic w czestosci
powiktafh zakrzepowo-zatorowych i udaréw mozgu

miedzy kardiowersjg farmakologiczng i elektryczna.
Dlatego wytyczne dotyczace leczenia przeciwzakrzepo-
wego s3 takie same dla obu tych metod (1.C.2. Profilak-
tyka powiktan zakrzepowo-zatorowych). Kardiowersja
u chorych z AF w okresie tuz po operacji serca lub za-
wale zostanie oméwiona w dalszej czesci opracowania
(patrz L.C.5. Szczegblne sytuacje).

a. Kardiowersja farmakologiczna

Wiarygodnosé¢ dowodéw naukowych, na podsta-
wie ktorych mozna ocenia¢ skutecznosé kardiowersji
farmakologicznej, ograniczona jest przez niewielka li-
czebnosé¢ grup badanych, brak standardowych kryte-
ribw witaczajacych (w wielu badaniach uczestniczyli
zaréwno chorzy z AF, jak i AFL), rézny czas od poda-
nia leku, po ktérym okreslano wynik leczenia oraz ar-
bitralny dobér dawkowania. Chociaz nie poréwnano
bezposrednio kardiowersji farmakologicznej i elek-
trycznej, metody wykorzystujace leki antyarytmiczne
wydaja sie prostsze, sg jednak mniej skuteczne. Pod-
stawowe zagrozenie wiaze sie z toksycznoscia lekow.
Podczas opracowywania tych wytycznych uwzgled-
niono w szczegblnosci badania z randomizacjg i kon-
trolg placebo, w ktérych leki podawano przez krétki
czas z intencja przywrdcenia rytmu zatokowego.
Pod uwage wzieto tez wyniki badan, w ktérych pa-
cjentom z grupy kontrolnej podawano zamiast place-
bo inny lek antyarytmiczny.

Kardiowersja farmakologiczna wydaje sie najbar-
dziej skuteczna, jezeli leczenie takie wdraza sie w cia-
gu 7 dni od poczatku epizodu AF [191, 192]. U wiek-
szosci takich chorych jest to pierwszy udokumento-
wany epizod AF lub w chwili rozpoczecia leczenia nie
wiadomo, jaki charakter ma AF (patrz IIl. Klasyfika-
cja). U duzej czesci chorych z AF, ktére wystgpito nie-
dawno, dochodzi do samoistnego powrotu rytmu za-
tokowego w ciggu 24-48 godz. [193]. Samoistne usta-
pienie AF rzadziej obserwuje sie u chorych z AF trwa-
jacym dtuzej niz 7 dni, u pacjentéw tych znacznie
mniejsza jest tez skutecznos¢ kardiowersji farmako-
logicznej. W przypadku AF, ktére wystapito niedaw-
no, kardiowersja farmakologiczna przyspiesza powrot
rytmu zatokowego, jednak po 24-48 godz. korzysci
z aktywnego leczenia w poréwnaniu z placebo s3 nie-
wielkie. Leczenie farmakologiczne jest duzo mniej
skuteczne u chorych z przetrwatym AF. Poczatek dzia-
tania niektorych lekow jest opézniony w czasie, a po-
wrét rytmu zatokowego moze nie nastapic przez wie-
le dni od rozpoczecia leczenia [194]. W niektérych ba-
daniach leczenie farmakologiczne skracato czas
do powrotu rytmu zatokowego w poréwnaniu z pla-
cebo, nie wptywato jednak na odsetek chorych utrzy-
mujacych prawidtowy rytm po 24 godz. [195]. Poten-
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cjalne interakcje lekéw antyarytmicznych z lekami
przeciwzakrzepowymi z grupy antagonistéw witami-
ny K, powodujace zwiekszenie lub zmniejszenie efek-
tu przeciwzakrzepowego, stanowia istotny problem
zawsze wtedy, gdy wprowadza sie je lub zaprzestaje
sie ich stosowania u chorych leczonych przeciwza-
krzepowo. Znaczenie tego problemu jest jeszcze
wieksze, gdy dotyczy on chorych, u ktérych rozpoczy-

na sie stosowanie lekéw przeciwzakrzepowych
przed planowana kardiowersjg. Dotaczenie leku anty-
arytmicznego w celu zwiekszenia prawdopodobien-
stwa przywrécenia i utrzymania rytmu zatokowego
moze zaburzy¢ efekt antykoagulacyjny, tak ze INR
znajdzie sie poza zakresem terapeutycznym, a co
za tym idzie, zwiekszy sie zagrozenie powiktan krwo-
tocznych lub zakrzepowo-zatorowych.

Tabela XI. Kardiowersja farmakologiczna AF trwajacego do 7 dni — zalecenia

Leka Droga podania

Klasa zalecenia

Poziom wiarygodnosci  Nr pozycji w pismiennictwie

Leki o udowodnionej skutecznosci

Dofetilid p.o. I A 197-202
Flekainid p.o. lub i.v. | A 191, 203-210
Ibutilid i.v. I A 211-216
Propafenon p.o. lub i.v. | A 191, 193, 195, 207, 210, 217-227, 255
Amiodaron p.o. lub i.v. Ila A 194, 206, 217, 228-235
Leki o mniejszej skutecznosci lub bez kompletnych badarn
Dizopiramid i.v. llb B 247
Prokainamid i.V. IIb B 211, 213, 239
Chinidyna p.o. llb B 195, 203, 225, 230, 236-238, 273

Leki, ktérych nie nalezy podawac

Digoksyna p.o. lub i.v. Il

195, 207, 227, 231, 241, 245

Sotalol p.o. lub i.v. 1]

214, 237, 238, 242, 246

ADawki lekéw stosowane w tych badaniach mogq odbiegac od dawek zalecanych przez producentéw

Tabela XII. Kardiowersja farmakologiczna AF trwajacego powyzej 7 dni — zalecenia

Leka Droga podania Klasa zalecenia  Poziom wiarygodnosci  Nr pozycji w pismiennictwie
Leki o udowodnionej skutecznosci
Dofetilid p.o. | A 197-202
Amiodaron p.o. lub i.v. Ila 194, 206, 217, 228-235
Ibutilid i.V. Ila A 211-216
Leki o mniejszej skutecznosci lub bez kompletnych badarn
Dizopiramid V. {ls) B 247
Flekainid p.o. IIb B 191, 203-210
Prokainamid iV, IIb C 211, 213, 239
Propafenon p.o. lub i.v. IIb B 191, 193, 195, 207, 210, 217-222,
248, 255
Chinidyna p.o. IIb B 195, 203, 225, 230, 236-238, 273
Leki, ktérych nie nalezy podawa¢
Digoksyna p.o. lub i.v. 1 B 195, 207, 227, 231, 241-243, 245
Sotalol p.o. lub i.v. l B 214, 237, 238, 242, 246

ADawki lekéw stosowane w tych badaniach mogq odbiegac od dawek zalecanych przez producentéw
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W Tabelach XI-XIII przedstawiono podsumowanie
wytycznych dotyczacych stosowania lekéw w celu
przerwania AF i ich dawkowania. Algorytmy farmakolo-
gicznego leczenia AF przedstawiono na Rycinach 7.-10.
W catym dokumencie stosuje sie klasyfikacje lekéw an-
tyarytmicznych wg Vaughan Williams [196] w modyfi-
kacji umozliwiajacej sklasyfikowanie Srodkéw, ktore
pojawity sie na rynku po opracowaniu oryginalnego po-

dziatu (Tabela XIV). Wytyczne przedstawione w tym do-
kumencie opieraja sie na wynikach opublikowanych
badan i nie zawsze pozostajg w zgodzie z regulacjami
i wymogami rejestracyjnymi agencji rzadowych.
Wszystkie leki antyarytmiczne bedace przedmiotem
wytycznych zostaty dopuszczone do stosowania
w praktyce klinicznej przez federalne agencje sterujace
w Stanach Zjednoczonych i/lub Europie, jednak nie za-

Tabela XIII. Zalecane dawkowanie lekéw o udowodnionej skutecznosci w kardiowersji farmakologicznej AF

Lek Droga podania Dawkowanie2 Potencjalne dziatania Nr pozycji
niepozadane w pismiennictwie
Amiodaron p.o. w szpitalu: 1,2-1,8 g/d w dawkach hipotonia, bradykardia, 194, 206, 217,
podzielonych do tgcznej dawki 10 g, wydtuzenie QT, 228-236, 250
nastepnie 200-400 mg lub 30 mg/kg/d TdP (rzadko), zaburzenia
w jednej dawce zotadkowo-jelitowe, zaparcie,
ambulatoryjnie: 600-800 mg/d zapalenie zyty (i.v.)
w dawkach podzielonych do tacznej
dawki 10 g, nastepnie 200-400 mg/d
w leczeniu podtrzymujacym
i.v. nastepnie p.o. 5-7 mg/kg przez 30-60 min,
nastepnie 1,2-1,8 g/d
w ciggtym wlewie i.v. lub w dawkach
podzielonych do tgcznej dawki 10 g,
nastepnie 200-400 mg/d
w leczeniu podtrzymujacym
Dofelitid p.o. klirens kreatyniny dawka
(ml/min) (ug 2 x dziennie)
>60 500 wydtuzenie QT, TdP; 197-202
40-60 250 dawkowanie nalezy
20-40 125 dostosowac do funkgji nerek,
<20 przeciwwskazany masy ciata i wieku
Flekainid p.o. 200-300 mgb hipotonia, trzepotanie 191,
przedsionkow z duzg 203-210
V. 1,5-3,0 mg/kg w czasie 10-20 minP czestotliwoscig
rytmu komor
|butilid iv. 1 mg w czasie 10 min; wydtuzenie QT, TdP 211-216
w razie potrzeby powtérzy¢ 1 mg
Propafenon p.o. 600 mg hipotonia, trzepotanie 191, 193,
V. 1,5-2,0 mg/kg w czasie 10-20 minP przedsionkéw z duza 195, 207,
czestotliwoscia rytmu 210, 217-227
komor 248, 255
Chinidynac p.o. 0,75-1,5 w dawkach podzielonych wydtuzenie QT, TdP, 195, 203,
w czasie 6-12 godz., zwykle razem zaburzenia zotadkowo-jelitowe, 225, 230,
z lekami zwalniajacymi czynnosc¢ serca hipotonia 236-238

ADawki podane w tabeli mogq sie rézni¢ od zalecanych przez producenta

bllos¢ danych jest niewystarczajgca, by formutowac zalecenia dotyczqce preferencyjnego stosowania jednego ze schematow nasycania u pacjentow
z chorobg niedokrwienng lub uposledzong funkcjq LV, leki te nalezy stosowac u takich chorych bardzo ostroznie lub najlepiej wcale

CStosowanie nasycania chinidyng w celu przywrécenia rytmu zatokowego u chorych z AF budzi kontrowersje, dostepne sq bezpieczniejsze sposoby
leczenia za pomocq alternatywnych lekéw, wymienionych w tabeli. Chinidyne nalezy stosowaé bardzo ostroznie

TdP — torsades de pointes
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AF stwierdzone po raz
pierwszy

y

Napadowe

:

Nie wymaga leczenia, chyba ze
towarzysza mu istotne objawy (np.
hipotonia, HF, dtawica piersiowa)

:

Leczenie przeciwzakrzepowe,

gdy sa wskazania

Y

Przetrwale

Y

Akceptacja utrwalonego AF

Y

Leczenie

przeciwzakrzepowe
i kontrola czgstotliwosci
rytmu* wg wskazan

Y

Kontrola czestotliwosci
rytmu i leczenie
przeciwzakrzepowe wg
wskazan

Y

Rozwaz leki
antyarytmiczne

Kardiowersja

/

Przewlekle leczenie

antyarytmiczne nie
jest konieczne

Rycina 7. Leczenie farmakologiczne chorych z nowym rozpoznaniem AF (* — patrz Rycina 9.)

HF — niewydolnos¢ serca

Nawrotowe napadowe AF

y

Brak lub minimalne objawy

;

Y

Cigzkie objawy w przebiegu AF

Y

Leczenie przeciwzakrzepowe i kontrola
czgstotliwoscei rytmu wg wskazan

Leczenie przeciwzakrzepowe i kontrola czgstotliwosci

rytmu wg wskazan

:

Bez lekow z zapobieganiu
AF

Y

| Ablacja AF, gdy niepowodzenie AAD |

Rycina 8. Leczenie farmakologiczne chorych z nawrotowym napadowym AF (* — patrz Rycina 9.)

AAD - leki antyarytmiczne
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Utrzymanie rytmu zatokowego |

v L] L] L
Bez (lub minimalna) Nadciénienie Choroba | Niewydolnos¢ serca |
choroby serca wiencowa
Y \ ¥ Y
Flekainid, Propafenen Istotny LVH Dofetilid Amlodjcnron
Sotalol * Sotalol Dofetilid
-
Amiod Y
miodaron
Ablacj ini
Dofetilid blacja Flekainid | Amlodaron | Amiodaron Ablacja Ablacja
Propafenon
Sotalol
Amiodaron . .
Dofetilid Ablacja Ablacja

Rycina 9. Leczenie farmakologiczne prowadzone w celu utrzymania rytmu zatokowego u chorych
z nawracajacym AF napadowym lub przetrwatym. W obrebie kazdej ramki leki uszeregowano wg kolejnosci
alfabetycznej, a nie sugerowanej kolejnosci wyboru poszczegblnych lekéw. Dla kazdej kategorii choréb
towarzyszacych AF kolejnos¢ krokéw algorytmu odzwierciedla preferencje i kolejnos¢ wyboru terapeutycznego.
Ciezkos¢ uszkodzenia serca narasta od lewej do prawej, a wybor sposobu leczenia u chorych obcigzonych
wiecej niz jedna patologia uzalezniony jest od najpowazniejszej z nich. (Szczegétowe ombwienie wersja petna,

8.3.3.3).

LVH — przerost lewej komory

wsze dotyczy to leczenia AF. Ponadto nie wszystkie leki
sg zarejestrowane we wszystkich krajach.

4. Leki stosowane w celu utrzymania rytmu
zatokowego

a. Leki o udowodnionej skutecznosci
w utrzymywaniu rytmu zatokowego

Zidentyfikowano 36 kontrolowanych badan Kkli-
nicznych oceniajacych 7 lekéw antyarytmicznych sto-
sowanych dla podtrzymania rytmu zatokowego u cho-
rych z napadowym lub przetrwatym AF, 14 badan
nad profilaktycznym stosowaniem lekéw u pacjentéw
z napadowym AF i 22 badania oceniajace profilaktyke
farmakologiczng majaca na celu utrzymanie rytmu za-
tokowego u chorych z przetrwatym AF Dane porow-
nawcze s3 zbyt skape, by umozliwi¢ subklasyfikacje
w zaleznosci od leku lub etiologii AF. Nazwy lekéw iich
dawki stosowane w leczeniu podtrzymujacym rytm za-
tokowy podano w Tabeli XV. Nalezy pamieta¢, ze kazdy
lek wykazujacy aktywnos¢ btonowa moze wywierac
efekt proarytmiczny.

b. Wdrazanie farmakologicznego leczenia anty-
arytmicznego w warunkach pozaszpitalnych
u chorych z AF

W zwigzku z prébami farmakologiczne] kardiowersji
AF czesto powstaje pytanie, czy stosowanie lekow anty-
arytmicznych nalezy rozpoczynaé w szpitalu czy w warun-
kach ambulatoryjnych. Obawy budzi gtéwnie mozliwos¢
wystapienie groznych dziatan niepozadanych, w tym tor-
sades de pointes. Z wyjatkiem badan, w ktérych stosowa-
no mate doustne dawki amiodaronu [234], praktycznie we
wszystkich prébach klinicznych dotyczacych farmakolo-
gicznej kardiowersji uczestniczyli wytacznie chorzy przeby-
wajacy w szpitalu. Przeprowadzono jednak jedno badanie
[251], ktére zaowocowato przydatnym klinicznie sposo-
bem ambulatoryjnego leczenia lekami klasy IC, kontrolo-
wanym przez samych chorych, w celu przerwania AF

Strategia ,tabletki w kieszeni” polega na doustnym
zazyciu pojedynczej dawki leku tuz po wystapieniu obja-
wowego AF. Postepowanie takie poprawia jakos¢ Zycia,
zmniejsza czestos¢ hospitalizacji i redukuje koszty lecze-
nia [252]. Wytyczne dotyczace rozpoczynania stosowania
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NAWROTY PRZETRWALEGO AF

UTRWALONY AF

Y
y Y
Objawy minimalne Cigzkie objawy
lub brak objawow w przebiegu AF

Y Y

'

Leczenie

przeciwzakrzepowe
i kontrola rytmu komor
wg wskazan

Leczenie

przeciwzakrzepowe

Leczenie przeciwzakrzepowe
i kontrola czgstotliwosci rytmu

i kontrola czestotliwosci v

rytmu wg wskazan Leczenie

AAD*

]

Kardiowersja
elektryczna

wg wskazan

—

Kontynuacja leczenia przeciwzakrzepowego
wg wskazan oraz leczenie w celu

utrzymania rytmu zatokowego™

Y

U chorych z cigzkimi objawami podczas nawrotow AF,
po nieskutecznym leczeniu jednym lub kilkoma AAD

tacznie z lekami kontrolujacymi czg¢stotliwosé

rytmu serca nalezy rozwazy¢ ablacj¢

Rycina 10. Leczenie farmakologiczne u chorych z nawrotami przetrwatego AF lub z utrwalonym AR
(* — patrz Rycina 9.). Przed kardiowersja nalezy rozpoczat leczenie farmakologiczne w celu zmniejszenia

ryzyka wczesnego nawrotu AF
AAD - lek antyarytmiczny

lekéw antyarytmicznych poza szpitalem lub krotkotrwa-
tego ich podawania sg r6zne w odniesieniu do chorych
z napadowym i przetrwatym AF. U pacjentéw z przetrwa-
tym AF celem leczenia jest przywrécenie rytmu zatokowe-
go, co pozwala unikngé¢ wykonywania kardiowersji elek-
trycznej lub zwiekszyé jej skutecznosé poprzez obnizenie
progu defibrylacji, a takze zapobieganie wczesnym na-
wrotom AR

Podawanie lekéw klasy IC w warunkach pozaszpi-
talnych mozna rozpocza¢ u pacjentéw z izolowanym AF
bez organicznej choroby serca. U wybranych chorych,
bez dysfunkcji wezta zatokowego lub p-k, bloku odno-
gi peczka Hisa, wydtuzenia odstepu QT, zespotu Bruga-
déw i organicznej choroby serca, dopuszczalng metoda
postepowania jest leczenie wg strategii ,tabletka
w kieszeni”, a wiec podawanie propafenonu lub fleka-
inidu poza szpitalem, o ile wczesniej leki te bezpiecznie
zastosowano w szpitalu. S3 one bowiem stosunkowo
bezpieczne (nie wykazujg toksycznego dziatania narza-
dowego i cechujg sie rzadkim wystepowaniem proaryt-
mii) [253-255]. Przed rozpoczeciem takiego leczenia za-
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leca sie jednak zastosowanie B-blokera lub niedihydro-
pirydynowego blokera kanatéw wapniowych, by nie do-
pusci¢ do szybkiego przewodzenia p-k w razie wysta-
pienia AFL [256, 257]. O ile nie wystepuje uposledzenie
przewodzenia p-k, na co najmniej 30 min przed poda-
niem leku klasy IC w celu przerwania napadu AF nalezy
zastosowac B-bloker lub niedihydropirydynowy bloker
kanatéw wapniowych o krotkim czasie dziatania albo
nalezy zaleci¢ stosowanie lekéw hamujacych przewo-
dzenie w wezle p-k w sposéb przewlekty. Poniewaz
ustapieniu napadowego AF moze towarzyszy¢ brady-
kardia bedaca skutkiem dysfunkcji wezta zatokowego
lub p-k, pierwszg prébe kardiowersji nalezy przeprowa-
dzi¢ w szpitalu i jezeli przebiegnie ona bez powiktan,
mozna uznac takiego chorego za odpowiedniego kandy-
data do leczenia wg strategii ,,tabletka w kieszeni” z wy-
korzystaniem flekainidu lub propafenonu do przywraca-
nia rytmu zatokowego w razie nawrotu AR W Tabe-
li XVl wymieniono pozostate czynniki zwiekszajace ryzyko
proarytmii po lekach klasy IC. Trzeba pamieta¢, ze jednym
z nich jest ptec zenska.
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Tabela XIV. Klasyfikacja lekow antyarytmicznych
wg Vaughan Williams
Typ IA
Disopiramid
Prokainamid
Chinidyna

Typ 1B
Lignokaina
Meksyletyna

Typ IC
Flekainid
Propafenon

Typ Il
B-adrenolityki (np. propranolol)

Typ Il
Amiodaron

Bretylium
Dofetilid
Ibutilid
Sotalol

Typ IV
Niedihydropirydynowe blokery kanatéw wapniowych
(werapamil i diltiazem)

W tabeli umieszczono leki wprowadzone do praktyki klinicznej po
opublikowaniu oryginalnej klasyfikacji.

Zmodyfikowano za zgodg Vaughan Williams EM. A classification of
antiarrhythmic actions reassessed after a decade of new drugs. J Clin
Pharmacol 1984; 24: 129-47 [196] © 1984 by Sage Publications Inc.

Dane z badan prospektywnych na temat wzgledne-
go bezpieczenstwa wdrazania leczenia antyarytmiczne-
go w warunkach ambulatoryjnych w poréwnaniu z wa-
runkami szpitalnymi sg skape, a decyzje o pozaszpital-
nym rozpoczynaniu terapii nalezy podejmowac indywi-
dualnie, z zachowaniem duzej ostroznosci. Strategia
»tabletka w kieszeni” jest skuteczna i bezpieczna u wy-
branych chorych z AF, jednak nadal nie okreslono bez-
pieczenstwa leczenia tym sposobem bez wczesniejszej
préby szpitalnej.

U pacjentéw ambulatoryjnych z prawidtowym
sercem lub jedynie z niewielka organiczng chorobg
serca dopuszczalne jest pozaszpitalne wdrazanie le-
czenia sotalolem, pod warunkiem ze niekorygowany
odstep QT jest krotszy niz 460 ms, stezenie elektroli-
téw w surowicy krwi prawidtowe i uwzgledniono czyn-
niki ryzyka proarytmii zwigzanej ze stosowaniem le-
kow klasy Il (Tabela XVI). Leczenie sotalolem najbez-
pieczniej jest rozpoczynaé, gdy pacjent ma rytm zato-
kowy. Takze amiodaron mozna zwykle bezpiecznie po-
dawa¢ w warunkach ambulatoryjnych, nawet chorym
z przetrwatym AF, poniewaz lek ten tylko nieznacznie
uposledza funkcje miesnia sercowego i ma niewielki
potencjat proarytmiczny [258]. U chorych z HF i innymi
postaciami zaburzen hemodynamicznych wynikaja-
cych z AF w celu szybszego przywrécenia rytmu zato-

Tabela XV. Typowe dawkowanie lekdw stosowanych w leczeniu podtrzymujacym rytm zatokowy u chorych z AFa

Lekb Dawka dobowa Potencjalne dziatania niepozadane

Amiodaron¢ 100-400 mg fotouczulenie, toksyczny wptyw na ptuca, polineuropatia,
zaburzenia zotagdkowo-jelitowe, bradykardia,
torsades de pointes (rzadko), hepatotoksycznosc,
zaburzenia czynnosci tarczycy, powiktania oczne

Dizopiramid 400-750 mg torsades de pointes, HF, jaskra, zatrzymanie moczu,
suchos¢ w jamie ustnej

Dofetilidd 500-1000 pg torsades de pointes

Flekainid 200-300 mg czestoskurcz komorowy, HF, przeksztatcenie AF
w trzepotanie przedsionkow z szybkim przewodzeniem
przez wezet p-k

Propafenon 450-900 mg czestoskurcz komorowy, HF, przeksztatcenie AF
w trzepotanie przedsionkow z szybkim przewodzeniem
przez wezet p-k

Sotalold 160-320 mg torsades de pointes, HF, bradykardia, zaostrzenie

przewlektej obturacyjnej i bronchospastycznej choroby ptuc

AWyboru przedstawionych powyzej lekéw i ich dawkowania dokonano na zasadzie uzgodnienia i na podstawie opublikowanych badan

bleki wymieniono w kolejnosci alfabetycznej

Dawke nasycajgcq 600 mg dziennie podaje sie zwykle przez miesigc, natomiast 1000 mg dziennie przez tydzien
dDawke nalezy skorygowac w zaleznosci od czynnosci nerek i zmian odstepu QT podczas poczqtkowej, szpitalnej fazy leczenia
AF — migotanie przedsionkow, HF — niewydolnos¢ serca, p-k — przedsionkowo-komorowy
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Tabela XVI. Czynniki predysponujace do polekowej proarytmii komorowej

Leki klasy IA i lll

Leki klasy IC

dtugi odstep QT (QTc =460 ms)

szeroki zespot QRS (5120 ms)

zespot dtugiego odstepu QT

wspoétistniejgcy VT

organiczna choroba serca, znaczacy LVH

organiczna choroba serca

uposledzona funkcja Lva

uposledzona funkcja Lva

hipokalemia/hipomagnezemia?2

pte¢ zenska

niewydolnos¢ nereka

bradykardia2
1) (wywotany lekiem) zespot chorej zatoki lub blok p-k
2) (wywotany lekiem) powr6t rytmu zatokowego
3) ektopia prowadzaca do sekwencji krotki-dtugi RR

duza czestotliwos¢ rytmu komora
1) w czasie wysitku
2) podczas szybkiego przewodzenia p-k

szybkie zwiekszanie dawkowania

szybkie zwiekszanie dawkowania

duza dawka (sotalol, dofetilid), kumulacja leku@

duza dawka, kumulacja leku@

dotaczenie innych lekow?
1) moczopednych
2) innych lekéw antyarytmicznych wydtuzajacych QT
3) innych wymienionych na stronie www.torsades.org

dotaczenie innych lekow?
1) o ujemnym dziataniu inotropowym

proarytmia w wywiadzie

po wiaczeniu leku
znaczne wydtuzenie QT

znaczne (>150%) poszerzenie QRS

ANiektore z wymienionych czynnikow mogq wystapic po dtuzszym czasie od rozpoczecia farmakoterapii. Szczegoty — patrz petna wersja wytycznych

-8333

Klasyfikacja lekéw antyarytmicznych Vaughan Williamsa (VW) za Vaughan Williams EM. A classification of antiarrhythmic actions reassessed after

a decade of new drugs. J Clin Pharmacol 1984; 24: 129-47 [196].

AF — migotanie przedsionkéw, p-k — przedsionkowo-komorowy, LV — lewa komora, LVH — przerost lewej komory, QTc — skorygowany odstep QT,

VT - czestoskurcz komorowy

kowego konieczne bywa podanie dawki nasycajacej
w warunkach szpitalnych. Leczenie nasycajace polega
zwykle na podawaniu 600 mg dziennie przez 4 tygo-
dnie [258] lub 1 g dziennie przez tydzien [232], po jego
zakonczeniu stosuje sie mate dawki podtrzymujace. Po-
dawanie amiodaronu, lekéw klasy IA i IC lub sotalolu
moze prowadzi¢ do bradykardii wymagajacej wszcze-
pienia stymulatora serca [259]. CzeSciej wystepuje ona
po amiodaronie, a na bradykardie w przebiegu leczenia
tym lekiem bardziej narazone sg kobiety niz mezczyzni.
W warunkach ambulatoryjnych nie nalezy rozpoczynaé
terapii chinidyna, prokainamidem i dizopiramidem,
a pozaszpitalne wdrazanie leczenia dofetilidem jest
obecnie niedopuszczalne. Na poczatku stosowania le-
kéw antyarytmicznych u chorych z AF rytm serca i prze-
wodnictwo mozna monitorowaé za pomocg telefonicz-
nej transmisji sygnatu EKG i innych metod nadzoru
elektrokardiograficznego. Nalezy w szczeg6lnosci doko-
nywa¢ pomiaréw odstepu PR (podczas stosowania fle-
kainidu, propafenonu, sotalolu lub amiodaronu), szero-
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kosci QRS (flekainid lub propafenon) i odstepu QT (do-
fetilid, sotalol, amiodaron lub dizopiramid).

Wedtug ogblnej zasady stosowanie lekéw anty-
arytmicznych nalezy rozpoczynaé od stosunkowo ma-
tych dawek i stopniowo je zwieksza¢ w zaleznosci
od odpowiedzi terapeutycznej, a po kazdej zmianie
dawkowania dokonywaé ponownej oceny EKG. Czestotli-
wos¢ rytmu serca nalezy monitorowaé w odstepach Sred-
nio tygodniowych, albo za pomoca pomiaru tetna, albo re-
jestratora zdarzen lub zapisu EKG w ambulatorium. Jeze-
li dochodzi do zmniejszenia czestotliwosci rytmu
po wdrozeniu leczenia amiodaronem, nalezy zmniejszy¢
dawke dotychczasowego leku kontrolujacego czestotli-
wos¢ lub catkowicie zaprzestac jego podawania, gdy bra-
dykardia jest znaczna. Nalezy Scisle monitorowac efekty
stosowania innych lekéw, a zaréwno pacjent, jak i lekarz
powinni pamieta¢ o mozliwosci wystapienia groznych in-
terakgji terapeutycznych. W szczeg6lnosci, po wdrozeniu
leczenia amiodaronem, nalezy zwykle zmniejszy¢ dotych-
czasowe dawki digoksyny i warfaryny, by nie dopusci¢
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do wzrostu stezenia digoksyny w surowicy krwi i podwyz-
szenia INR, typowego w takiej sytuacji.

5. Kardiowersja elektryczna AF i AFL
a. Aspekty techniczne i proceduralne

Kardiowersja elektryczna polega na wykonaniu
wstrzasu elektrycznego zsynchronizowanego z wtasna
czynnoscia serca na podstawie detekcji zatamka R elek-
trokardiogramu. Celem synchronizacji jest zapewnienie,
by wytadowanie elektryczne nie przypadto na okres
zwiekszonej wrazliwosci elektrycznej cyklu serca [136].
Kardiowersje elektryczng stosuje sie do przywracania
prawidtowego rytmu serca we wszystkich formach aryt-
mii poza migotaniem komér. Okreslenie defibrylacja
oznacza wytadowanie bez synchronizacji, wtasciwe
w przypadku migotania komor, kiedy synchronizacja
z zatamkiem R jest niemozliwa, ale nie dotyczy to AF.

Skutecznos¢ kardiowersji w przypadku AF zalezy
od podstawowej choroby serca i gestosci pradu, kto-
ry przeptywa przez miesien przedsionkéw. Doptyw
pradu mozna zapewni¢, stosujac zewnetrzne elektro-
dy na klatce piersiowej lub elektrode wewnatrzserco-
wa. Mimo Zze technike oparta na elektrodzie we-
wnetrznej uwaza sie za bardziej skuteczng, szczegol-
nie u chorych z otytoscia i obturacyjng chorobg ptuc,
nie znalazta ona szerszego zastosowania. Nie ma r6z-
nic miedzy tymi metodami, jesli chodzi o czestosé na-
wrotéw AF [135, 260].

Chory poddawany kardiowersji powinien by¢
na czczo, a zabieg nalezy przeprowadzi¢ w odpowied-
nim znieczuleniu ogélnym. Preferowane sa krétko
dziatajgce leki anestetyczne lub Srodki wywotujace
sedacje z zachowaniem przytomnosci, poniewaz
umozliwiaja one szybki powrét do petni sit po zabie-
gu i rzadko powoduja koniecznosé catodobowej ho-
spitalizacji [216]. Wytadowanie elektryczne powinno
by¢ zsynchronizowane z zespotem QRS, wyzwalane
zatamkami R odpowiednio dobranego odprowadze-
nia EKG, takiego, w ktérym dobrze widoczne sg pobu-
dzenia przedsionkowe, co utatwia ocene wyniku za-
biegu. W badaniu, do ktérego witaczono 64 chorych
i losowo wybrano poczatkowa energie impulsu jed-
nofazowego 100, 200 lub 360 J, wykazano, ze duza
energia pierwszego wytadowania jest znaczaco sku-
teczniejsza niz mate energie (skutecznosé poczatko-
wa 14% dla 100 J, 39% dla 200 J i 95% dla 360 J). Uzy-
cie wyjsciowo impulsu o energii 360 J zaowocowato
mniejszg liczba wytadowan i dzieki temu mniejsza
energig skumulowang [262]. Dane te wskazujg, ze
energia pierwszego wytadowania wynoszaca 100 )
przy zastosowaniu impulsu jednofazowego jest cze-
sto zbyt mata, by zapewni¢ skuteczng kardiowersje
AF, dlatego tez zaleca sie stosowanie impulséw 200 )

lub silniejszych w takiej sytuacji. Zalecenie, by rozpo-
czynac zabieg od 200 J, dotyczy réwniez urzadzeh ge-
nerujacych impuls dwufazowy, szczeg6lnie gdy kardio-
wersji poddaje sie chorych z dtugotrwatym AF [263].

U chorych ze wszczepionym stymulatorem lub defi-
brylatorem kardiowersja elektryczna AF jest bezpieczna,
o ile podejmie sie odpowiednie srodki ostroznosci. Gene-
ratory stymulatoréw i defibrylatory sg zabezpieczone
przed nagtymi zewnetrznymi wytadowaniami elektrycz-
nymi, jednak przeptyw pradu moze spowodowac zmiane
programu urzadzenia. Prad elektryczny przeptywajacy
przez elektrode dosercowa moze uszkodzi¢ wsierdzie
i spowodowac czasowe lub trwate podwyzszenie progu
stymulacji, prowadzace do utraty przechwytywania im-
pulséw. By zapewni¢ prawidtowe dziatanie urzadzenia
przed i po kardiowersji, nalezy je skontrolowa¢, a w razie
koniecznosci przeprogramowac.

b. Zagrozenia i powiktania kardiowersji
elektrycznej w AF

Zagrozenia zwigzane z kardiowersjg elektryczna sa
w wiekszosci zwigzane z powiktaniami zakrzepowo-zato-
rowymi i zaburzeniami rytmu serca. Incydenty zakrzepo-
wo-zatorowe wystepuja u 1-7% chorych poddawanych
kardiowersji z powodu AF bez profilaktycznego leczenia
przeciwzakrzepowego [264, 265]. Profilaktyczne leczenie
przeciwzakrzepowe omoéwiono na stronie 1269.

c. Wspomaganie farmakologiczne kardiowersji
elektrycznej

Chociaz wiekszos¢ nawrotow AF nastepuje w okre-
sie 1. mies. po kardiowersji elektrycznej, to dzieki bada-
niom nad wewnetrzng kardiowersjg przedsionkowa
[270] i analizom dotyczacym okresu po przywrdceniu
rytmu zatokowego za pomocg wytadowan przezklatko-
wych [271] okreslono kilka typéw nawrotéw (Rycina 7.).
W niektérych przypadkach impuls elektryczny nie
ujawnia ani jednego pobudzenia zatokowego lub
przedsionkowego, co jest réwnoznaczne z wysokim
progiem defibrylacji przedsionkéw. W innych do nawro-
tu AF dochodzi w ciggu kilku minut, a przez pewien
czas utrzymuje sie rytm zatokowy [272]. Czasem AF na-
wraca dopiero po kilku dniach lub tygodniach [271]. Cat-
kowita nieskutecznos¢ wytadowania lub wczesny na-
wrot AF wystepuje u ok. 25% chorych poddawanych
kardiowersji z powodu AF i prawie u tylu samo chorych
obserwuje sie nawrét opdzniony, do 2 tygodni po kar-
diowers;ji [273].

Prawdopodobiefstwo przywrécenia i utrzymania

rytmu zatokowego jest mniejsze, jezeli AF utrzymuje sie
od ponad roku w poréwnaniu z przypadkami, gdy trwa
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ono krécej. Roéznice skutecznosci kardiowersji elek-
trycznej, wynoszacej wg pismiennictwa od 70 do 99%
[262, 274-276] ttumaczy sie czeSciowo wystepowaniem
roznic w charakterystyce pacjentéw oraz stosowanych
impulséw elektrycznych. Wynikaja one réwniez z roéznic
w definiowaniu skutecznosci zabiegu, poniewaz mo-
ment, w ktérym okresla sie rytm serca po kardiowersji,
w réznych badaniach jest r6zny, od kilku sekund do kil-
ku dni po prébie przerwania AF. Ogélnie rzecz ujmujac,
za pomoca kardiowersji elektrycznej rytm zatokowy
udaje sie przywrdci¢ u znacznego odsetka chorych, jed-
nak bez skojarzonego leczenia antyarytmicznego cze-
stos¢ nawrotéw jest duza.

Gtéwnym celem stosowania lekéw antyarytmicz-
nych w skojarzeniu z kardiowersja elektryczng jest
zwiekszenie prawdopodobiefstwa jej powodzenia
(np. poprzez obnizenie progu kardiowersji) i zapobie-
ganie nawrotowi AF. Ich podawanie mozna rozpoczac
przed przyjeciem do szpitala lub juz w szpitalu, tuz
przed kardiowersjg. (Patrz 8.1.7 w petnej wersji wy-
tycznych, Pozaszpitalne wdrazanie leczenia lekami
antyarytmicznymi). Zagrozenia wynikajgce z leczenia
farmakologicznego obejmujg ryzyko paradoksalnego
podwyzszenia progu defibrylacji, co opisano w przy-
padku flekainidu [277], zwiekszenia czestotliwosci
rytmu komér, gdy stosuje sie leki klasy 1A lub IC bez
lekow hamujacych przewodzenie w wezle p-k
[256, 257, 278, 279] oraz wywotania komorowych za-
burzen rytmu (Tabela XVII).

Chorzy z izolowanym AF trwajacym stosunkowo krét-
ko s3 w mniejszym stopniu narazeni na nawrét AF niz pa-
cjenci z chorobami serca i dtuzszym czasem trwania AF,
ktérzy tym samym maja prawo wiecej oczekiwac po pro-
filaktycznym stosowaniu lekéw antyarytmicznych.
Wstepne leczenie farmakologiczne jest najwtasciwsze
u chorych, u ktérych kardiowersja elektryczna okazata sie
nieskuteczna lub u ktérych doszto do natychmiastowego
lub nieco p6zniejszego nawrotu AF. U pacjentow z pdz-
nym nawrotem AF lub gdy wykonuje sie pierwsza prébe
kardiowersji przetrwatego AF, mozna zastosowac lecze-
nie wstepne, ale nie jest ono specjalnie zalecane. Farma-
kologiczne leczenie antyarytmiczne jest natomiast wska-
zane podczas drugiej proby przywrdcenia rytmu zatoko-
wego, zwtaszcza jezeli pierwsza zakohczyta sie wczesnym
nawrotem AF Trzecia i kolejne préby kardiowersji maja
ograniczong wartos¢ i nalezy je podejmowac jedynie
u doktadnie wybranych chorych. Jednoczesnie jednak
u chorych, u ktérych nawrotom AF towarzysza silne obja-
wy, akceptowalne jest niezbyt czeste powtarzanie kardio-
wers;ji.

Z dostepnych danych wynika, ze odpowiednio
wczesne rozpoczecie leczenia farmakologicznego, po-
zwalajace osiggnat terapeutyczne stezenie leku w su-
rowicy krwi przed wykonaniem kardiowers;ji elektrycz-
nej, zwieksza jej skutecznosé i ogranicza wystepowanie
wczesnych nawrotéw. Osoby otrzymujace leki, ktére
wydtuzaja odstep QT, powinny przez 24-48 godz.
po przywréceniu rytmu zatokowego byé monitorowane
w warunkach szpitalnych w celu okreslenia wptywu

Tabela XVII. Typy proarytmii podczas stosowania réznych lekdéw antyarytmicznych w AF i AFL wg klasyfi-

kacji Vaughan Williams

A. proarytmia komorowa
torsades de pointes (leki IA i 1112)

utrwalony jednoksztattny czestoskurcz komorowy (zwykle leki IC)
utrwalony réznoksztattny czestoskurcz komorowy/VF bez dtugiego QT (leki IA, IC i 111)

B. proarytmia przedsionkowa
utatwienie nawrotu AF (prawdopodobnie leki IA, IC i IIl)
przeksztatcenie AF w AFL (zwykle leki IC)

podwyzszenie progu defibrylacji (potencjalny problem w przypadku lekéw IC)

C. zaburzenia przewodzenia lub bodZcotwérczosci

zwiekszenie czestotliwosci rytmu komér w przebiegu AF (leki 1A i 1C)
przyspieszenie przewodzenia w drogach dodatkowych (digoksyna, werapamil podawany dozylnie lub diltiazemb)
dysfunkcja wezta zatokowego, blok przedsionkowo-komorowy (prawie wszystkie leki)

ARzadko w przypadku amiodaronu

bChociaz potencjalna zdolnosé B-adrenolitykéw do poprawiania przewodzenia w drogach dodatkowych jest kontrowersyjna, u chorych z AF
i preekscytacjq nalezy zachowaé ostroznos¢ podczas stosowania takze tych lekéw
Klasyfikacja lekéw antyarytmicznych Vaughan Williamsa za: Vaughan Williams EM. A classification of antiarrhythmic actions reassessed after

a decade of new drugs. J Clin Pharmacol 1984; 24: 129-47 [196].

VF — migotanie komér, AF — migotanie przedsionkéw, AFL — trzepotanie przedsionkéw
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Tabela XVIII. Leki stosowane u chorych z przetrwatym AF przed kardiowersja: efektywno3¢ roznych lekow
antyarytmicznych oceniana wptywem na wczesna i Srednioterminowg skutecznos¢ przezklatkowej

kardiowersji elektrycznej

Skutecznos¢ Zwiekszenie skutecznosci Zapobieganie SRAF Klasa zalecenia Poziom wiarygodnosci
kardiowersji elektrycznej i utrzymanie klasy
i zapobieganie IRAF2 terapeutycznej
znana amiodaron, flekainid, wszystkie leki w klasie | B
ibutilid, propafonon, rekomendacji

chinidyna, sotalol

(z wyjatkiem ibutilidu)

plus B-adrenolityki

niepewna/nieznana B-adrenolityki, diltiazem,
dizopiramid, dofetilid,

prokainamid, werapamil

diltiazem, dofetilid, werapamil IIb C

AW obrebie kazdej klasy zalecer: leki wymieniono wg kolejnosci alfabetycznej
Leczenie wszystkimi lekami (z wyjatkiem B-adrenolitykéw i amiodaronu) nalezy rozpoczynaé w szpitalu
AF — migotanie przedsionkéw, IRAF — natychmiastowy nawrét AF, SRAF — podostry nawrdt AF

tych lekéw na czestotliwos¢ rytmu serca oraz zapew-
nienia mozliwosci natychmiastowej interwencji w razie
wystapienia torsades de pointes (Tabela XVIII).

W badaniach z randomizacja dotyczacych kardio-
wersji elektrycznej chorzy otrzymujacy w leczeniu
wstepnym ibutilid czesciej uzyskiwali powr6t rytmu za-
tokowego niz pacjenci nieotrzymujacy tego leku. Takze
w razie niepowodzenia pierwszej proby kardiowers;ji
czesciej udawato sie przerwac AF podczas drugiego za-
biegu, jezeli wykonywano go po podaniu ibutilidu
[280, 282].

d. Profilaktyka powiktar zakrzepowo-zatorowych
u chorych z AF poddawanych kardiowersji

Nie przeprowadzono badah z randomizacja ocenia-
jacych leczenie przeciwzakrzepowe u chorych podda-
wanych kardiowersji z powodu AF lub AFL, jednak
na podstawie badan retrospektywnych ustalono, ze ry-
zyko powiktan zakrzepowo-zatorowych wynosi od 1
do 5% [262, 282]. Jezeli przez 3-4 tygodnie
przed i po zabiegu stosowano leczenie przeciwzakrze-
powe (INR 2,0-3,0), ryzyko powiktah zakrzepowo-zato-
rowych miescito sie w dolnym przedziale tego zakresu
[62, 269]. U chorych z AF trwajgcym dtuzej niz 2 dni
w przygotowaniu do kardiowersji powszechnie przyjeta
praktyka jest podawanie lekéw przeciwzakrzepowych.
Manning i wsp. [283] stwierdzili, ze do identyfikacji cho-
rych bez skrzepliny w LAA, niewymagajacych leczenia
przeciwzakrzepowego mozna zastosowaé TEE, jednak
kolejne badanie [284] i metaanaliza wykazaty, ze nie
mozna polegac na takiej ocenie [285].

Jezeli wiekszos¢ udaréw moézgu zwigzanych z AF
jest skutkiem zatorowosci skrzepling z LAA powstajaca

w wyniku zastoju krwi, to przywrécenie i utrzymanie
skurczéw przedsionka powinno, zgodnie z zasadami lo-
giki, zmniejszyé ryzyko powiktan zakrzepowo-zatoro-
wych. Nie ma jednak dowodéw, ze przywrdcenie rytmu
zatokowego i dtugotrwate leczenie podtrzymujace, za-
pobiegajace nawrotom AF skutecznie zmniejsza cze-
stos¢ takich powiktan. Przerwanie AF i przywrdcenie
rytmu zatokowego wiaze sie z przemijajaca dysfunkcja
mechaniczng LA i LAA [286] (ogtuszenie), ktéra moze
wystapi¢ po samoistnym, farmakologicznym [287, 288]
lub elektrycznym [288-290] umiarowieniu, a takze
po przerwaniu AFL za pomoca ablacji RF [91]. Przywré-
cenie czynnosci mechanicznej moze sie opdzniac,
a dtugos¢ tego procesu zalezy czeSciowo od czasu
trwania AF przed kardiowersja [291-293]. Moze to ttu-
maczy¢, dlaczego u niektérych chorych, u ktérych w ba-
daniu przezprzetykowym przed kardiowersja nie stwier-
dza sie obecnosci skrzeplin, dochodzi po zabiegu do in-
cydentéow zakrzepowo-zatorowych [284]. Skrzeplina
przypuszczalnie tworzy sie w okresie ogtuszenia
i zostaje uwolniona po przywréceniu czynnosci mecha-
nicznej przedsionkéw, co ttumaczy zwiekszong cze-
stos¢ powiktan zakrzepowo-zatorowych w okresie
pierwszych 10 dni po kardiowersji [84].

Chorzy z AF lub AFL, u ktérych za pomoca TEE roz-
poznano obecnos¢ skrzepliny w LAA, stanowig grupe
wysokiego ryzyka powiktaf zakrzepowo-zatorowych
i wymagaja leczenia przeciwzakrzepowego przez co
najmniej 3 tygodnie przed i 4 tygodnie po kardiowersji
farmakologicznej lub elektrycznej. W ramach badania
wieloosrodkowego grupe 1222 chorych z AF utrzymuja-
cym sie przez co najmniej 2 dni lub AFL i AF w wywia-
dzie przydzielono zgodnie z zasadami randomizacji
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do leczenia prowadzonego pod kontrola TEE lub terapii
konwencjonalnej [294]. W grupie TEE w razie stwierdze-
nia obecnosci skrzepliny odraczano kardiowersje
i wdrazano leczenie warfaryna, a po 3 tygodniach po-
wtarzano badanie przezprzetykowe w celu potwierdze-
nia rozpuszczenia sie skrzepliny. Tuz przed kardiowersja
stosowano krétkotrwate leczenie przeciwzakrzepowe
heparyna, a po zabiegu warfaryne przez 4 tygodnie.
W drugiej grupie prowadzono leczenie przeciwzakrze-
powe przez 3 tygodnie przed i 4 tygodnie po kardiower-
sji, nie wykonujac TEE. W wypadku obu strategii poste-
powania ryzyko udaru mézgu w okresie 8 tygodni byto
poréwnywalnie niskie (0,81% w grupie z TEE, 0,51%
w grupie postepowania konwencjonalnego), nie byto
roznic skutecznosci samej kardiowersji ani czestosci
powaznych krwawien. Korzysci kliniczne ze stosowania
strategii wykorzystujacej TEE ograniczyty sie tylko
do skrocenia czasu oczekiwania na kardiowersje.

U chorych z AF o nieznanym czasie trwania lub
utrzymujgcym sie dtuzej niz 48 godz. zaleca sie stoso-
wanie leczenia przeciwzakrzepowego przez 3 tygodnie
przed i 4 tygodnie po kardiowersji. Chociaz udokumen-
towano wystepowanie skrzepliny w LAA i incydentéw
zatorowosci uktadowej u pacjentéw z krocej trwajacym
AF, wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego s3
u nich mniej sprecyzowane. Jezeli napad AF jest przy-
czyna niestabilnosci hemodynamicznej przybierajacej
posta¢ dtawicy piersiowej, zawatu serca, wstrzasu lub
obrzeku ptuc, nie nalezy opéznia¢ wykonania kardio-
wersji w dazeniu do zapewnienia terapeutycznego po-
ziomu antykoagulacji. Wskazane jest jedynie
przed podjeciem préby przerwania AF za pomoca kar-
diowersji elektrycznej lub dozylnych lekéw antyaryt-
micznych rozpoczecie leczenia heparyng niefrakcjono-
wana podawanag dozylnie lub heparyna drobnocza-
steczkowa we wstrzyknieciach podskérnych.

W celu zapewnienia ochrony przed pdznymi incy-
dentami zatorowymi, konieczne bywa kontynuowa-
nie leczenia przeciwzakrzepowego przez dtuzszy czas
po zabiegu. Czas ten zalezy od prawdopodobiefstwa
nawrotu AF u konkretnego chorego, objawowego lub
bezobjawowego, oraz od ryzyka powiktan zakrzepo-
wo-zatorowych wynikajgcego z choroby podstawo-
wej. Do p6znych incydentéw dochodzi prawdopodob-
nie zarbwno w wyniku tworzenia sie skrzepliny
w konsekwencji ogtuszenia przedsionkdw, jak i opdz-
nionego powrotu czynnosci skurczowej po kardiower-
sji. Udary mézgu i incydenty zatorowosci uktadowej
opisywano réwniez u chorych poddawanych kardio-
wersji z powodu AF [295-297], tak wiec zaréwno
w wypadku strategii konwencjonalnej, jak i opieraja-
cej sie na TEE, nalezy u nich rozwazy¢ leczenie prze-
ciwzakrzepowe. Czestos¢ uktadowych powiktan zato-
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rowych po kardiowersji AFL pod kontrolg TEE jest ni-
ska, szczegblnie jezeli poprzedza jg ocena innych czyn-
nikébw ryzyka dokonywana na podstawie charaktery-

styki klinicznej i/lub parametréw okreslanych za pomo-
ca TEE.

6. Utrzymanie rytmu zatokowego
a. Leczenie farmakologiczne

Niezaleznie od tego, czy AF ma charakter napadowy
czy przetrwaty, jest chorobg przewlekta i u wiekszosci
pacjentéw w jakims okresie zycia dojdzie do nawrotu
[299-301]. Wielu z nich wymaga¢ bedzie profilaktycz-
nego leczenia antyarytmicznego. Jego celem jest utrzy-
manie rytmu zatokowego, zwalczanie objawéw, popra-
wienie wydolnosci fizycznej i czynnosci hemodyna-
micznej oraz zapobieganie tachykardiomiopatii. Po-
niewaz czynniki predysponujace do nawrotu AF (za-
awansowany wiek, HF, nadcisnienie, powiekszenie LA
i dysfunkcja LV) s3g jednoczesnie czynnikami ryzyka
powiktan zakrzepowo-zatorowych, samo skorygowa-
nie zaburzefn rytmu moze nie wystarczy¢ do zmniejsze-
nia zagrozenia udarem. Badania, w ktérych poréwny-
wano strategie kontroli czestotliwosci rytmu komor
i kontroli samego rytmu u chorych z przetrwatym lub
napadowym AF [124, 126, 127, 130, 132] nie wykazaty
zmniejszenia czestosci zgondw, udaréw prowadzacych
do inwalidztwa, hospitalizacji, nowych zaburzen rytmu
i powiktan zakrzepowo-zatorowych w grupach leczo-
nych z intencjg utrzymania rytmu zatokowego.

b. Czynniki prognostyczne nawrotu AF

U wiekszosci chorych z AF, z wyjatkiem przypadkéw
pooperacyjnego lub samoograniczajagcego sie AF
w przebiegu przemijajacych lub ostrych schorzen, do-
chodzi z czasem do nawrotu arytmii. Do czynnikéw ry-
zyka czestych nawrotéw napadowego AF (wiecej niz 1
epizod miesiecznie) zalicza sie pte¢ zehska i obecnosc
choroby serca [302]. W badaniu obejmujgcym chorych
z przetrwatym AF, ktérych poddano kardiowersji elek-
trycznej jednym impulsem i u ktérych nie stosowano
profilaktycznego leczenia antyarytmicznego, odsetek
pacjentéw bez nawrotu w okresie 4 lat byt mniejszy
niz 10% [300]. Czynnikami prognostycznymi nawrotu
AF w tym okresie byty: nadcisnienie tetnicze, wiek po-
wyzej 55 lat i czas trwania AF powyzej 3 mies. Powta-
rzane kardiowersje i profilaktyczne stosowanie lekéw
spowodowato zwiekszenie tego odsetka do 30% [300],
a w wypadku opisanej strategii postepowania czynni-
kami prognostycznymi nawrotu byty: wiek powyzej 70
lat, czas trwania AF powyzej 3 mies. i HF [300]. Do czyn-
nikdw ryzyka nawrotu AF nalezy ponadto powiekszenie
LA i obecnosé reumatycznej choroby serca.
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Po kardiowersji moga pojawiac sie rézne niegrozne
zaburzenia rytmu, szczegblnie komorowe i nadkomorowe
pobudzenia przedwczesne, bradykardia i krétkie epizody
zahamowania zatokowego, jednak najczesciej ustepuja
one samoistnie [266]. W razie hipokalemii, zatrucia na-
parstnica lub nieprawidtowej synchronizacji wytadowania
moga wystapi¢ grozne postacie arytmii, takie jak czesto-
skurcz komorowy i migotanie komér [267, 268]. Dla za-
pewnienia bezpieczefstwa i skutecznosci kardiowersji,
stezenie potasu w surowicy krwi powinno miesci¢ sie
w granicach normy. W wypadku zatrucia naparstnica kar-
diowersja jest przeciwwskazana, poniewaz moze wywo-
ta¢ trudna do opanowania tachyarytmie komorowa.

U chorych z dtugotrwatym AF kardiowersja czesto
ujawnia lezaca u jego podstaw dysfunkcje wezta zatoko-
wego. Mata czestotliwos¢ rytmu komér u chorego z AF,
ktory nie stosuje lekéw zwalniajacych przewodzenie
w wezle p-k, wskazuje na wspétistnienie organicznych
zaburzeh przewodnictwa. Chorego takiego nalezy
przed kardiowersja podda¢ ocenie pod katem zabezpie-
czenia go stymulacja za pomoca elektrody przezzylnej lub
przezskornej [269].

¢. Ogoblne zasady stosowania lekéw

antyarytmicznych

Zanim rozpocznie sie podawanie leku antyaryt-
micznego, nalezy zidentyfikowac i usuna¢ odwracalne
przyczyny AF. Wiekszos¢ z nich wigze sie z CAD, wada
zastawkowa, nadcisnieniem lub HFE. Osoby, u ktérych
AF wystepuje w zwigzku ze spozyciem alkoholu, po-
winny go unika¢. Rzadko po pierwszym epizodzie za-
leca sie przewlekte leczenie antyarytmiczne, tym nie-
mniej stosowanie lekéw przez kilka tygodni pomaga
ustabilizowaé rytm zatokowy po kardiowersji. Zmiany
leczenia nie wymagaja czesto pacjenci, u ktérych spo-
radycznie pojawiajg sie krétkotrwate nawroty AF
U chorych, u ktérych AF wystepuje tylko podczas wy-
sitku, skuteczne bywaja leki B-adrenolityczne, rzadko
jednak istnieje jedna, swoista przyczyna wszystkich
napadoéw AF, a u wiekszosci pacjentéw nie udaje sie
utrzymac rytmu zatokowego bez stosowania lekéw
antyarytmicznych. Wybér okreslonego leku powinien
sie opiera¢ przede wszystkim na zapewnieniu bezpie-
czehstwa, uwzglednia¢ ewentualna podstawowg cho-
robe serca i liczbe oraz okolicznosci poprzednich epi-
zodow AF [303].

U chorych z izolowanym AF leczenie mozna rozpo-
czat od B-blokera, jednak szczegélnie skuteczne sa
u nich flekainid, propafenon i sotalol. Alternatywnie
zaleca sie podawanie amiodaronu lub dofetilidu. Nie
poleca sie stosowania chinidyny, prokainamidu i dizo-
piramidu, chyba ze amiodaron okazat sie nieskutecz-
ny lub jest przeciwwskazany. U chorych z napadami

AF wyzwalanymi wzrostem aktywnosci nerwu btedne-
go, witasciwosci antycholinergiczne dizopiramidu
w postaci o dtugim czasie dziatania czynig z niego,
przynajmniej teoretycznie, lek pierwszego rzutu. W tej
sytuacji flekainid i amiodaron sg, odpowiednio, lekami
drugiego i trzeciego rzutu. Nie poleca sie natomiast
stosowania propafenonu, poniewaz jego (stabe) dzia-
tanie B-adrenolityczne moze nasila¢ napadowe AF
o typie wagalnym. U chorych z AF o typie adrenergicz-
nym leczeniem pierwszego rzutu jest stosowanie
B-blokeréw i kolejno sotalolu oraz amiodaronu. Gdy
AF tego typu ma charakter izolowany, wybér amioda-
ronu wydaje sie mniej korzystny. Migotanie przed-
sionkéw o typie wagalnym moze wystepowaé samo-
dzielnie, czesciej jednak stanowi czes¢ ogblnego pro-
filu pacjenta. U chorych z nocnym AF nalezy pamietac
o mozliwosci wspétistnienia bezdechu podczas snu.

Jezeli leczenie jednym lekiem antyarytmicznym jest
nieskuteczne, mozna podjac probe leczenia skojarzone-
go. Przydatne bywa tgczenie B-blokera, sotalolu lub
amiodaronu z lekami klasy IC. U niektérych pacjentéw
korzystne jest potaczenie blokera kanatéw wapnio-
wych, takiego jak diltiazem, z lekiem klasy IC, np. fleka-
inidem lub propafenonem. Lek poczatkowo bezpieczny
moze nabra¢ wtasciwosci proarytmicznych w razie roz-
winiecia sie CAD lub HF, a takze gdy pacjent zaczyna
pobiera¢ inne leki potencjalnie sprzyjajace zaburze-
niom rytmu. Dlatego chorego trzeba uczuli¢, ze takie
objawy, jak utrata przytomnosci, bol dtawicowy czy
dusznos¢ sa potencjalnie bardzo istotne, oraz prze-
strzec go przed stosowaniem lekéw niekardiologicz-
nych, ktére moga wydtuza¢ odstep QT.

Wybor optymalnej metody monitorowania leczenia
antyarytmicznego zalezy od rodzaju stosowanego leku
oraz czynnikéw zaleznych od chorego. Nie dysponuje-
my danymi z badah prospektywnych, ktére okreslatyby
maksymalne dopuszczalne wydtuzenie zespotéw QRS
i odstepu QT w wyniku stosowania lekow. W wypadku
lekéw klasy IC poszerzenie zespotu QRS nie powinno
przekracza¢ 50%. Badania wysitkowe pomagaja wykry¢
poszerzenie QRS, ktére pojawia sie tylko podczas szyb-
kiej czynnosci serca (zalezne od obcigzenia zmniejsze-
nie predkosci przewodzenia). Podczas stosowania le-
kéw z klasy IA i Ill, byé moze z wyjatkiem amiodaronu,
skorygowany odstep QT przy zachowanym rytmie zato-
kowym powinien by¢ krétszy niz 520 ms. Podczas ob-
serwacji nalezy okresowo oznacza¢ stezenie potasu
i magnezu w surowicy krwi oraz oceniac¢ funkcje nerek,
poniewaz ich niewydolnos¢ powoduje nagromadzenie
sie leku w organizmie i predysponuje do proarytmii.
U niektérych chorych wskazana jest okresowa ocena
czynnosci LV, zwtaszcza jezeli podczas leczenia AF poja-
wig sie kliniczne cechy HF.
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d. Wybér lekéw antyarytmicznych u pacjentéow
z chorobami serca

Algorytmy leczenia farmakologicznego prowadzo-
nego w celu utrzymania rytmu zatokowego u chorych
z AF (Ryciny 7.-10.) oraz ich przydatnos¢ w poszczegdl-
nych schorzeniach sercowych opierajg sie na dostep-
nych wynikach badan oraz ekstrapolacji doswiadczen
z ich stosowania w innych sytuacjach.

Niewydolnos¢ serca. Chorzy z HF sg szczeg6lnie po-
datni na proarytmiczne efekty lekéw antyarytmicznych
w zakresie komorowych zaburzen rytmu ze wzgledu
na wrazliwos¢ miesnia sercowego i zaburzenia elektro-
litowe. Badania kliniczne z randomizacja udokumento-
waty bezpieczefnstwo stosowania amiodaronu i dofeti-
lidu (w monoterapii) u chorych z HF [200, 304] i s3 to
leki wskazane w terapii podtrzymujacej rytm zatokowy
u chorych z AF i HF (Rycina 9.). Chorzy z dysfunkcjg LV
i przetrwatym AF powinni otrzymywac B-blokery, inhibi-
tory ACE i/lub antagonistow receptorow angiotensy-
ny Il, poniewaz leki te pomagaja kontrolowaé czestotli-
wosE rytmu serca, poprawiajg czynnosé komory i prze-
dtuzaja zycie [305-308].

Choroba wiencowa. U pacjentéow ze stabilng CAD
za leki pierwszego rzutu mozna uznac B-blokery, choé
dowody na ich przydatnosé pochodza jedynie z dwéch
badan [309, 310], a dane o skutecznodci w utrzymy-
waniu rytmu zatokowego u chorych z przetrwatym AF
poddawanych kardiowersji sa nieprzekonujace [310].
Sotalol ma silne wtasciwosci B-adrenolityczne i u pa-
cjentéw z choroba niedokrwiennga i AF mozna go zale-
cac jako lek preferowany, poniewaz cechuje sie mniej-
szg czestoscig odlegtych dziatan niepozadanych niz
amiodaron. Amiodaron zwieksza ryzyko bradyarytmii
wymagajacej wszczepienia stymulatora serca u cho-
rych w podesztym wieku z AF, ktérzy przebyli w prze-
sztosci zawat serca [311]. Lek ten preferowany jest na-
tomiast w stosunku do sotalolu u pacjentéw z HF
[312, 313]. W powyzszych stanach nie zaleca sie stoso-
wania ani flekainidu, ani propafenonu, natomiast
u pacjentow z CAD za leki trzeciego rzutu mozna
uznac¢ chinidyne, prokainamid i dizopiramid. W bada-
niu DIAMOND-MI (Danish Investigations of Arrhyth-
mias and Mortality on Dofetilide om Myocardial Infarc-
tion) [314] uczestniczyli wybrani chorzy po zawale ser-
ca, u ktoérych korzysci wynikajace z dziatania antyaryt-
micznego dofetilidu zréwnowazyty ryzyko proarytmii
wynikajace z jego stosowania. Tym samym dofetilid
stat sie lekiem drugiego rzutu u takich chorych. Nato-
miast u pacjentéw z CAD, u ktérych nie wystapit za-
wat serca ani HF, nie ma pewnosci, czy korzysci ze
stosowania dofetilidu przewyzszaja ryzyko, i zanim
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mozna bedzie zaleca¢ jego podawanie u takich cho-
rych, konieczne jest zdobycie wiekszego doSwiadcze-
nia (Rycina 9.).

Nadcisnieniowa choroba serca. Nadciénienie to naj-
czestszy i potencjalnie modyfikowalny niezalezny czyn-
nik ryzyka rozwoju AF i jego powiktan, takze zakrzepo-
wo-zatorowych [315, 316]. Kontrola ci$nienia jawi sie ja-
ko wtasciwa strategia zapobiegania AF. Pacjenci z LVH
obciazeni sg zwiekszonym ryzykiem torsades de poin-
tes, zwigzanym z wystepowaniem wczesnych komoro-
wych depolaryzacji nastepczych (early ventricular after-
depolarizations) [303, 317]. Dlatego w leczeniu pierw-
szego rzutu preferuje sie leki klasy IC i amiodaron
nad lekami klasy IA i Ill. Gdy nie wystepuje niedokrwie-
nie ani LVH, réwnorzednym wyborem jest propafenon
i flekainid. Wystagpienie efektu proarytmicznego pod-
czas stosowania jednego leku nie oznacza, ze powtérzy
sie to przy zastosowaniu innego, a pacjenci z LVH,
u ktérych wystapit czestoskurcz torsade de pointes
w czasie terapii lekiem klasy I, moga dobrze tolerowaé
lek klasy IC. Amiodaron powoduje wydtuzenie odstepu
QT, jednak jego stosowanie wigze sie z bardzo niewiel-
kim ryzykiem proarytmii komorowej. Ze wzgledu
na toksyczne dziatania pozasercowe zalicza sie go
do lekéw drugiego rzutu u takich chorych, jednak w sy-
tuacji istotnego LVH staje sie lekiem pierwszego wybo-
ru. W sytuacji niepowodzenia leczenia amiodaronem
i sotalolem lub gdy leki te s3 z réznych powodéw prze-
ciwwskazane, alternatywa jest dizopiramid, chinidyna
lub prokainamid.

Leki B-adrenolityczne s3g lekami pierwszego rzutu
w profilaktyce nawrotu AF u chorych z zawatem
serca, HF i nadcidnieniem. W poréwnaniu z osobami
cierpiacymi na izolowane AF, prawdopodobiefstwo
utrzymania rytmu zatokowego po kardiowersji u pa-
cjentéw z nadcisnieniem, ktérzy otrzymuja B-bloker,
jest wieksze [318]. Leki wptywajace na uktad RAA
zmniejszaja strukturalne zmiany w sercu [319], a ha-
mowanie aktywnosci ACE wigze sie z mniejsza cze-
stosciag wystepowania AF w poréwnaniu ze stosowa-
niem blokeréw kanatéw wapniowych u chorych
z nadcisnieniem — takie wnioski ptyna z trwajacej 4,5
roku obserwacji w ramach retrospektywnego bada-
nia kohortowego przeprowadzonego na podstawie
bazy danych obejmujacych 8 mln pacjentéw [320].
W grupie pacjentéw podwyzszonego ryzyka zdarzen
sercowo-naczyniowych leczenie inhibitorem ACE, ra-
miprilem [321-323] albo antagonista receptoréw an-
giotensyny Il, losartanem [324, 325], zmniejszyto ry-
zyko udaru mézgu. Podobnie korzystny efekt zaobser-
wowano w wyniku stosowania perindoprilu w podgru-
pie chorych z AF w ramach profilaktyki wtérnej udaru
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[326]. W grupie pacjentéw z nadcisnieniem i cechami
LVH w EKG leczenie losartanem spowodowato istotne
zmniejszenie czestosci nowych przypadkéw AF i uda-
row moézgu w poréwnaniu z terapig atenololem, mimo
ze redukcja cisnienia tetniczego w obu grupach byta
podobna [16]. Korzystny wptyw losartanu na czestos¢
wystepowania zdarzen sktadajacych sie na gtéwny
ztozony punkt koncowy (zgon sercowo-naczyniowy,
udar mézgu i zawat serca) i umieralno$¢ sercowo-na-
czyniowa osobno byt wiekszy u chorych z AF niz z ryt-
mem zatokowym [327]. Korzystny wptyw B-blokeréw
i lekéw wptywajacych na uktad RAA prawdopodobnie
przynajmniej czesciowo wynika z ich dziatania hipo-
tensyjnego.

7. Niefarmakologiczne leczenie AF

Niepetna skutecznos¢ i potencjalna toksycznosé te-
rapii wykorzystujacych leki antyarytmiczne data bo-
dziec do poszukiwania réznych niefarmakologicznych
sposobdw zapobiegania i leczenia AR

a. Ablacja chirurgiczna

Badania prowadzone w latach 80. ubiegtego wieku
pozwolity zidentyfikowa¢ elementy niezbedne dla powo-
dzenia chirurgicznego leczenia AF. Nalezg do nich techni-
ki pozwalajace catkowicie zlikwidowa¢ obwody makrore-
entry w przedsionkach, przy jednoczesnym zachowaniu
wezta zatokowego i funkcji mechanicznej przedsionkéw.
Chirurgiczne metody leczenia opieraty sie na hipotezie, ze
dominujacym mechanizmem odpowiedzialnym za wysta-
pienie i utrzymywanie sie AF jest reentry [328]. Zrodzito to
koncepcje, ze wykonanie nacie¢ przedsionka w Scidle
okreslonych miejscach stworzy bariere przewodzenia i za-
pobiegnie utrzymywaniu sie AR Technika chirurgiczna
majaca zrealizowac powyzszy cel opierata sie na idei labi-
ryntu, stad tez operacje tego typu okresla sie mianem za-
biegow typu MAZE [329].

Od czasu wprowadzenia zabieg ten modyfikowano
3-krotnie (MAZE |, 11 i Ill). Za pomoca techniki przecinania
i zszywania wytwarza sie petnoscienne blizny izolujace
zyty ptucne, taczy sie te linie z pierscieniem zastawki mi-
tralnej oraz wytwarza bariery elektryczne w prawym
przedsionku, ktére zapobiegaja utrwaleniu sie rytmoéw
powstajacych w mechanizmie makroreentry — AFL lub AF
[330]. U chorych poddawanych zabiegom na zastawce
mitralnej skutecznos¢ takiego leczenia oceniano
na ok. 95% w okresie obserwacji trwajacej ponad 15 lat
[331]. Wedtug innych badan skutecznosé¢ tych zabiegow
wynosi ok. 70% [332]. Funkcja mechaniczna przedsion-
koéw zostaje zachowana i fakt ten w potaczeniu z usunie-
ciem lub zamknieciem Swiatta LAA powoduje, ze czestosé
powiktan zakrzepowo-zatorowych po zabiegu ulega

znacznemu zmniejszeniu. Z operacja wigze sie ryzyko
zgonu (ponizej 1%, gdy zabieg wykonuje sie jako izolowa-
na procedure), wystapienia koniecznosci wszczepienia
stymulatora serca (w wypadku nacie¢ prawego przed-
sionka), krwawienia wymagajacego reoperacji, uposle-
dzenia mechanicznej funkcji przedsionkéw, pdznych aryt-
mii przedsionkowych (zwiaszcza AFL) i przetoki przed-
sionkowo-przetykowe;j.

Mimo wysokiej skutecznosci, ze wzgledu na ko-
niecznosé uzycia krazenia pozaustrojowego, zabiegéw
typu MAZE nie wykonywano na szerszg skalg, a jedynie
u chorych poddawanych operacjom serca z innych
wskazan. Obecnie ocenia sie skutecznosé szeregu
mniej inwazyjnych modyfikacji tej metody, w tym réw-
niez technik torakoskopowych i wykorzystujacych abla-
cje nasierdziowa cewnikiem [323]. Jezeli skutecznosé tych
zabiegbw zblizy sie do skutecznosci operacji typu MAZE
i beda one bezpieczne, moga stac sie alternatywnym spo-
sobem leczenia dla wiekszego odsetka chorych z AF.

b. Ablacja przeznaczyniowa

Pierwsze techniki ablacji RF za pomoca cewnika na-
Sladowaty zabiegi chirurgiczne typu MAZE i polegaty
na wytworzeniu linijnych blizn w obrebie wsierdzia
przedsionkéw [333]. Skutecznos¢ tych zabiegdw wyno-
sita ok. 40-50%, a poczatkowy entuzjazm ostudzita
stosunkowo duza czestoéé powiktan [38]. Zywe zainte-
resowanie ablacja rozgorzato na nowo, gdy zaobserwo-
wano, ze potencjaty pojawiajace sie w obrebie lub
w okolicy ujs¢ zyt ptucnych czesto indukuja AF oraz ze
eliminacja tych ognisk przerywa AF [38]. Poczatkowo
celem zabiegdéw byty obszary automatyzmu w obrebie
zyt ptucnych, a w grupie 45 chorych z napadowym
AF 62% nie miato napadéw migotania okresie obser-
wacji wynoszacym srednio 8 mies., przy czym u 70%
konieczne byto wykonanie kilku zabiegéw [38]. W in-
nym badaniu skutecznos¢ wynosita 86% w okresie
6-miesiecznej obserwacji [334]. Kolejne badania dowio-
dty, ze potencjaty moga powstawaé w roznych cze-
Sciach RAi LA, w tym w obrebie tylnej Sciany LA, zyle
gtownej gornej, zyle Marshalla, kresie granicznej, prze-
grodzie miedzyprzedsionkowej i zatoce wiencowej
[335], wiec zabiegi poszerzono u wybranych chorych
o liniowa ablacje LA, ablacje ciesni mitralnej lub obie
jednoczesnie [336].

Technika ablacji ewoluowata od pierwszych préb
eliminacji pojedynczych ognisk ektopowych w obrebie
PV do izolacji elektrycznej catej miesniowki PV. W gru-
pie 70 chorych poddanych izolacji PV u 73% pacjentéw
utrzymywat sie rytm zatokowy bez stosowania lekéw
antyarytmicznych w okresie obserwacji wynoszacym
Srednio 4 mies., jednak w 29 przypadkach konieczne
byto powtérzenie zabiegu. Przemijajace AF po ablacji
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moze pojawi¢ sie na krétko w okresie pierwszych
2 mies. [337]. Rozwdj metody, polegajacy miedzy inny-
mi na izolacji PV w okolicy antrum za pomocg cewnika
mapujacego o ksztatcie przypominajacym lasso
pod kontrolg echokardiografii wewnatrzsercowej, do-
prowadzit do uzyskania 80% skutecznosci w zakresie
utrzymywania sie rytmu zatokowego bez nawrotéw AF
i AFL po 2 mies. od zabiegu wykonywanego u chorych
z napadowym AF [338], przy czym skutecznos¢ ablacji
byta nizsza u chorych z dysfunkcjg serca [339]. Zupet-
nie inny system [340, 341], wykorzystujacy niefluoro-
skopowy uktad naprowadzania pozwala na okrezna
aplikacje energii o czestotliwosci radiowej (RF) poza uj-
Sciami PV. W grupie 26 pacjentéw w okresie obserwa-
cji wynoszacym Srednio 9 mies. 85% nie miato nawro-
tow AF, przy czym 62% nie stosowato zadnych lekow
antyarytmicznych. tacznie ablacji poddano dotychczas
prawie 4000 pacjentéw [341], skutecznos¢ wyniosta
ok. 90% w przypadku napadowego AF i 80% przetrwa-
tego AF [339, 342, 343].

Inna metoda anatomiczna ablacji RF koncentruje sie
na ztozonych frakcjonowanych elektrogramach [344]
i osiaga 91% skutecznos¢ po roku. Przywrécenie rytmu
zatokowego po ablacji AF znaczaco poprawiato funkcje LV,
wydolnos¢ fizyczng, zmniejszato objawy i poprawiato ja-
kos¢ zycia (zwykle w czasie pierwszych 3—-6 mies.), nawet
w sytuacji wspétistnienia organicznej choroby serca i gdy
kontrola czestotliwosci rytmu serca przed ablacja byta
prawidtowa [345]. W cytowanym badaniu nie byto grupy
kontrolnej chorych z HF, ale w innej pracy ablacja AF pro-
wadzita do zmniejszenia umieralnosci i czestosci zacho-
rowan spowodowanych HF i powiktaniami zakrzepowo-
-zatorowymi [346].

U wybranych chorych ablacja RF wezta p-k w pota-
czeniu ze wszczepieniem stymulatora zmniejszyta obja-
wy kliniczne AF i poprawita jakos¢ zycia w poréwnaniu
z leczeniem farmakologicznym [140-142, 347-349]. Me-
taanaliza 10 badan u chorych z AF [143] wykazata po-
prawe zardbwno w zakresie objawow, jak i jakosci zycia
po ablacji i wdrozeniu stymulacji. Cho¢ do badan tych
wiaczono wyselekcjonowanych chorych z utrzymujacym
sie AF, wyniki zgodnie wskazujace na poprawe jakosci
zycia sugerujga, ze byta ona obnizona przed zabiegiem.

Mimo postepu, jaki dokonat sie w metodyce abla-
cji, konieczne sa dalsze badania oceniajace skutecz-
nos¢ odlegta tej metody w zapobieganiu nawrotom
AF. Dostepne doniesienia wskazuja, ze wiekszosé
chorych (aczkolwiek doktadnie wyselekcjonowanych)
pozostaje wolna od nawrotéw arytmii w okresie roku
i dtuzszym [350-352]. Wazne, by jednak pamietac, ze
nawrét AF moze przebiega¢ bezobjawowo i pozostac
nierozpoznany przez pacjenta lub lekarza. Stad tez
nie ma pewnosci, czy ewidentne przypadki wylecze-
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nia odpowiadaja eliminacji AF czy jego przeksztatce-
niu w bezobjawowe napadowe AF. Rozrdznienie to
ma wazne implikacje w odniesieniu do czasu konty-
nuowania leczenia przeciwzakrzepowego u chorych,
u ktérych czynniki ryzyka udaru mézgu wiaza sie sci-
Sle z AF. Niewiele wiadomo tez na temat odlegtej sku-
tecznosci ablacji w grupie chorych z HF i innymi za-
awansowanymi organicznymi chorobami serca,
u ktérych prawdopodobiefstwo utrzymania rytmu
zatokowego moze byé mniejsze.

Do powiktan ablacji przeznaczyniowej zalicza sie
wszelkie zdarzenia niepozadane towarzyszace dowol-
nej procedurze opartej na cewnikowaniu serca oraz
powiktania swoiste dla ablacji AF. Powazne powikta-
nia wystepuja wg pismiennictwa w 6% przypadkow
i obejmuja zwezenie PV, incydenty zakrzepowo-zato-
rowe, wytworzenie przetoki przedsionkowo-przetyko-
wej oraz trzepotanie w LA [343]. Pierwotnie stosowa-
na metoda ablacji ognisk ektopowych w obrebie PV
wigzata sie z nieakceptowalnie wysokim ryzykiem
zwezenia PV [334, 353], jednak czestos¢ tego powi-
ktania spadta znacznie w wyniku modyfikacji techni-
ki zabiegu. W stosowanych obecnie metodach unika
sie aplikacji energii RF bezposrednio w PV, dokonujgc
ablacji w okolicy ujs¢ zyt tak, by odizolowac je
od reszty tkanki przewodzacej LA. CzestoS¢ zwezen
PV zmniejszyta sie takze w wyniku monitorowania
wielkosci dostarczonej energii na podstawie tworze-
nia sie mikropecherzykéw, ocenianego za pomoca
echokardiografii wewnatrzsercowej [338].

Do najgrozniejszych powiktan ablacji przeznaczy-
niowej wykonywanej u chorych z AF nalezy zatorowy
udar mézgu. Wystepuje on z czestoscig 0-5%. Bardziej
agresywne leczenie przeciwzakrzepowe zmniejsza ryzy-
ko tworzenia sie skrzepliny podczas ablacji [354]. Z nie-
petnych danych pochodzacych z badan poréwnujacych
dawkowanie wynika, ze stosowanie bardziej agresyw-
nego leczenia przeciwzakrzepowego ma szanse zmniej-
szyt czestos¢ powiktan zakrzepowo-zatorowych.

Przypadki powstania przetoki przedsionkowo-
-przetykowej opisywano zaréwno po ablacji metoda
okrezna Pappone [355, 356], jak i technikami ablacji
PV Haissaguerre [356], s3 one jednak stosunkowo
rzadkie. Ryzyko tego powiktania jest prawdopodob-
nie wieksze, gdy dokonuje sie rozlegtych aplikacji
na tylnej scianie LA, wéwczas wzrasta bowiem ryzy-
ko perforacji przedsionka. Do typowych objawéw na-
lezy nagte wystapienie zaburzen neurologicznych lub
zapalenie wsierdzia, a powstanie przetoki konczy sie
niestety zwykle zgonem. W zaleznosci od metody
ablacji stosowanej w leczeniu AF jej powiktaniem by-
wa trzepotanie w LA [357], ktére mozna usung¢, wy-
konujac kolejng ablacje [358].
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Perspektywy rozwoju metod ablacji AF. Ablacja AF
stanowi znaczacy postep w terapii migotania i budzi
nadzieje na skuteczniejsze leczenie duzej liczby cho-
rych, u ktérych dotychczas nie udawato sie przywré-
ci¢ rytmu metoda farmakologiczng i elektryczng. Wy-
niki niewielu dostepnych badan wskazuja, ze ablacja
przynosi korzysci u wybranych pacjentéw z AF, nie
dostarczaja one jednak wiarygodnych danych pozwa-
lajacych okresli¢c optymalne miejsca ablacji ani bez-
wzgledna skutecznosé terapeutyczng metody. Okre-
slajac docelowa grupe chorych odnoszacych korzysci
z ablacji, nalezy bra¢ pod uwage zarébwno potencjalne
pozytywne efekty jej stosowania, jak i wczesne oraz
odlegte ryzyko zwigzane z zabiegiem. Odsetki sku-
tecznych ablacji i czestosé powiktan opisywane w po-
szczegblnych badaniach réznia sie, czasem znacznie,
w zaleznosci od czynnikéw dotyczacych pacjentéw,
rodzajow AF, kryteriéw definiowania skutecznosci za-
biegu, dtugosci obserwacji oraz aspektéw technicz-
nych. W rejestrach obejmujacych wszystkie wykony-
wane zabiegi nalezy uwzgledni¢ przejrzyste i z gory
zdefiniowane zmienne charakteryzujace wynik lecze-
nia. Prawie niemozliwe jest przeprowadzenie badan
metoda podwadjnie Slepej préby, konieczne sa jednak
badania z randomizacja i zaslepieniem oceny sku-
tecznosci leczenia pod wzgledem rodzaju stosowanej
metody. Petna ocena korzystnych i niekorzystnych
efektéw roéznych technik ablacji winna obejmowacé
analize jakosci zycia oraz czestosci nawrotéw odno-
szonych do farmakologicznych strategii kontroli ryt-
mu serca, a gdy nie jest to mozliwe, do takich technik
kontroli czestotliwosci rytmu, jak ablacja wezta p-k ze
stymulacja. Uzyskanie takich poréwnawczych danych,
obejmujacych stosunkowo dtugi okres obserwacji,
umozliwi ocene metod inwazyjnych i postepowania
zachowawczego w leczeniu chorych z AF i da podsta-
wy do formutowania wytycznych w przysztosci.

c. Supresja AF poprzez stymulacje

Wiele badah poswiecono ocenie roli stymulacji
przedsionkowej za pomoca pojedynczej elektrody
w RA oraz kilku elektrod przedsionkowych jednocze-
sSnie w profilaktyce nawrotéw napadowego AF
U chorych z objawowa bradykardia ryzyko wystapie-
nia AF jest wieksze, jezeli stosuje sie u nich stymula-
cje komorowa niz gdy stymulowane sa przedsionki
[359]. U chorych z dysfunkcja wezta zatokowego
i prawidtowym przewodzeniem p-k dane pochodzace
z kilku badan z randomizacja wskazujg na wiekszg
skutecznos¢ stymulacji dwujamowej lub przedsion-
kowej niz komorowej w profilaktyce AF [360-363].
Do mechanizméw, poprzez ktére stymulacja przed-
sionkowa zapobiega wystapieniu AF u chorych z nie-

wydolnosdcia wezta zatokowego, zalicza sie zapobie-
ganie dyspersji repolaryzacji indukowanej bradykar-
dig oraz ttumienie przedwczesnych pobudzen przed-
sionkowych. Stymulacja przedsionkowa oraz dwuja-
mowa utrzymuja tez synchronizacje p-k, zapobiega-
jac wstecznemu przewodzeniu bodzcéw z komor
do przedsionkéw, co moze prowadzi¢ do niedomy-
kalnosci zastawek oraz zmian wtasciwosci elektrofi-
zjologicznych przedsionkéw indukowanych napreze-
niem. Jezeli z powodu wspbétistnienia patologii ukta-
du przewodzenia p-k nie da sie uniknaé stymulacji
komorowej za pomocg stymulatora dwujamowego,
dowody na wyzszos¢ stymulacji przedsionkowej s3
mniej przekonujace. Chociaz stymulacja przedsion-
kowa wigze sie u chorych wymagajacych stymulacji
z powodu bradyarytmii z mniejszym ryzykiem AF
i udaru mézgu niz stymulacja komorowa, nie udato
sie jak dotad dowies¢ skutecznosci stymulacji jako
podstawowej metody zapobiegania nawrotom AF.

d. Wewnetrzne defibrylatory przedsionkowe

W minionych 10 latach pojawito sie zainteresowa-
nie wewnatrzsercowa kardiowersjg AF [135]. Inten-
sywne badania podstawowe i kliniczne majace na ce-
lu opracowanie modulacji impulsu, ktéry bytby tole-
rowany przez chorych, zakonczyty sie skonstruowa-
niem implantowalnego urzadzenia posiadajacego
funkcje sensingu i kardiowersji przedsionkowej oraz
sensingu i stymulacji komorowej. Poddano je ocenie
klinicznej u 290 chorych ze $rednig wartoscia frakcji
wyrzutowej LV powyzej 50%, u ktérych leczenie far-
makologiczne 4 lekami nie dawato satysfakcjonuja-
cych rezultatéw [135]. Skutecznos¢ kardiowersji wy-
niosta 93%. Poniewaz samoistne epizody AF byty
szybko przerywane, czas miedzy kolejnymi epizodami
AF wydtuzyt sie. W celu leczenia zaréwno przedsion-
kowych, jak i komorowych zaburzen rytmu za pomo-
ca stymulacji przed wyzwoleniem nisko- lub wysoko-
energetycznych wytadowan skonstruowano wiele
urzadzen taczacych w sobie funkcje kardiowersji
przedsionkéw, defibrylacji komoér oraz detekcji i sty-
mulacji dwujamowej.

Istotnym ograniczeniem defibrylatoréw przed-
sionkowych, niezaleznie od ich skutecznosci, jest
fakt, ze wiekszos¢ chorych ocenia wytadowania
o0 energii powyzej 1) jako nieprzyjemne. Osoby beda-
ce kandydatami do wszczepienia kardiowertera
przedsionkowego, ze sporadycznymi i zle tolerowany-
mi epizodami AF, s3 jednoczesnie potencjalnymi kan-
dydatami do ablacji. Stad tez kliniczna uzytecznosé
tych urzadzen jest ograniczona, z wyjatkiem chorych
z dysfunkcja LV, u ktérych rozwaza sie wszczepienie
defibrylatora komorowego.
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C. Profilaktyka pierwotna

Chociaz nie przeprowadzono szerokich badan
nad metodami prewencji pierwotnej AF, istnieja sugestie,
ze stymulacja przedsionkowa lub synchroniczna stymula-
cja p-k by¢ moze zmniejsza czestos¢ AF u chorych z bra-
dykardia w poréwnaniu ze stymulacja komorowa
[359, 360]. Z drugiej jednak strony badania u chorych
z przemijajagcymi tachyarytmiami przedsionkowymi nie
zdotaty dowies¢ korzysci ze stymulacji przedsionkéw
[360, 365, 366]. Kolejna potencjalna metoda profilaktyki
pierwotnej wytonita sie z wynikéw analizy wtornej badan
z kontrolg placebo, oceniajacych stosowanie inhibitoréow
ACE [56, 367]. W badaniu LIFE (Losartan Intervention For
End Point Reduction in Hypertension) [16] oraz CHARM
(Candesartan in Heart Failure Assesment of Reduction in
Mortality and Morbidity) [368] stosowanie antagonistow
receptorow angiotensyny — losartanu i kandesartanu
— zmniejszyto czestos¢ wystepowania AF odpowiednio
u chorych z nadci$nieniem i LVH [16] oraz objawowg HF
[21, 368]. Wyniki te, w potaczeniu z korzystnym profilem
bezpieczenstwa wspomnianych lekéw w poréwnaniu
z lekami antyarytmicznymi, wskazuja, ze inhibitory ACE
i antagonisci receptoréw angiotensyny moga odgrywac
pewna role w profilaktyce pierwotne] pierwszych i kolej-
nych epizodéw AF zwigzanych z nadcisnieniem, zawatem
serca, HF lub cukrzyca. Przeglad 11 badah klinicznych,
w ktérych uczestniczyto ponad 56 tys. 0séb z réznymi
podstawowymi chorobami serca, wskazuje, ze inhibitory
ACE oraz antagonisci receptorow angiotensyny moga
zmniejszac czestos¢ wystepowania pierwszych i kolej-
nych epizodéw AF [55].

Istniejg sugestie, cho¢ wcigz niedostatecznie po-
twierdzone, ze ochronny wptyw przed AF moze miec
takze stosowanie statyn [369, 370], a lipidowe sktadni-
ki w diecie moga wptywaé na sktonnos¢ pacjentéw
do rozwoju AF [371]. W grupie 449 chorych z CAD
w okresie 5-letniej obserwacji leczenie statynami
zmniejszyto czestos¢ wystepowania AF, przy czym
efektu takiego nie obserwowano podczas stosowania
innych lekéw hipolipemicznych [369]. Na podstawie do-
stepnych obecnie danych nie mozna formutowaé wy-
tycznych stosowania interwencji dietetycznych, farma-
kologicznych, stymulacji i innych urzadzeh w profilakty-
ce pierwotnej AF w zagrozonych populacjach.

IX. Proponowane strategie
postepowania
A. Algorytmy postepowania u chorych
z AF — omoéwienie
Postepowanie u chorych z AF wymaga znajomosci
jego typu (napadowe, przetrwate lub utrwalone), pato-
logii bedacych jego przyczyna oraz podejmowania de-
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cyzji o przywréceniu i utrzymaniu rytmu zatokowego,
kontroli czestotliwosci rytmu komor i leczeniu przeciw-
zakrzepowym. Zagadnienia te znalazty odzwierciedle-
nie w réznych algorytmach postepowania dla poszcze-
golnych typéw AF (Ryciny 7.-10.).

1. Migotanie przedsionkéw rozpoznane
po raz pierwszy

Nie zawsze wiadomo na pewno, czy AF rozpoznane
po raz pierwszy jest faktycznie pierwszym epizodem AF
u danego pacjenta, szczegblnie w przypadku braku ob-
jawow zwigzanych z arytmia lub gdy s3 one jedynie mi-
nimalne. U chorych z samoograniczajacymi sie epizoda-
mi AF nie ma zwykle potrzeby stosowania lekéw anty-
arytmicznych w celu zapobiegania nawrotom, chyba ze
AF towarzysza ciezkie objawy zwiagzane z hipotonig, nie-
dokrwieniem miesnia sercowego lub HF. Jesli chodzi o le-
czenie przeciwzakrzepowe, wyniki badania AFFIRM [132]
wskazuja, ze leczenie takie jest korzystne u chorych z AF
obcigzonych duzym ryzykiem udaru mézgu, wynikajacym
z konkretnych czynnikéw ryzyka, nawet po przywroceniu
rytmu zatokowego. Dlatego, z wyjatkiem sytuacji, w kto-
rych udaje sie potwierdzi¢ udziat ewidentnego, odwracal-
nego czynnika wyzwalajacego AF, takiego jak opanowa-
na nadczynnos¢ tarczycy, rozpoznanie AF u chorego ob-
cigzonego czynnikami ryzyka powiktan zakrzepowo-zato-
rowych powinno prowadzi¢ do wtaczenia przewlektego
leczenia przeciwzakrzepowego.

Jezeli AF przybiera posta¢ przetrwata, jedna
z opcji jest zaakceptowanie jego przejscia w forme
utrwalong i skoncentrowanie sie na leczeniu przeciw-
zakrzepowym oraz kontrolowaniu czestotliwosci ryt-
mu komér. Cho¢ uzasadnione wydaje sie przeprowa-
dzenie przynajmniej jednej proby przywrocenia ryt-
mu zatokowego, to jednak badanie AFFIRM nie wyka-
zato réznic umieralnosci i jakosci zycia miedzy strategia
kontroli czestotliwosci rytmu komér i kontroli samego
rytmu serca [132]. Do podobnych wnioskéw doszli auto-
rzy innych badan na ten temat [124, 126, 127, 130].
Stad tez decyzja o podjeciu préby przywrécenia ryt-
mu zatokowego powinna opiera sie na ciezkosci ob-
jawéw zwiazanych z arytmia i potencjalnym ryzyku
wynikajacym ze stosowania lekéw antyarytmicznych.
W razie pozytywnej decyzji o probie przywrocenia
i utrzymania rytmu zatokowego, waznym elementem
postepowania przed kardiowersja jest leczenie prze-
ciwzakrzepowe i kontrola czestotliwosci rytmu ko-
moér. Chociaz nie zawsze konieczne jest dtugotrwate
leczenie zapobiegajace nawrotom AF po kardiowersji,
krotkotrwate stosowanie lekéw antyarytmicznych
bywa w takiej sytuacji korzystne. U chorych z AF
trwajacym od ponad 3 mies. wczesne nawroty po kar-
diowersji sa powszechne. W takich przypadkach far-
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makologiczne leczenie antyarytmiczne warto rozpo-
czac przed kardiowersja (ale po zapewnieniu skutecz-
nego leczenia przeciwzakrzepowego) po to, by
zmniejszy¢ prawdopodobienstwo nawrotu. Terapie
taka nalezy prowadzi¢ krotko (np. 1 mies.).

2. Nawracajace napadowe AF

U chorych, u ktérych wystepuja krétkie lub prze-
biegajace z minimalnymi objawami nawroty napado-
wego AF, uzasadnione jest powstrzymanie sie od sto-
sowania lekéw. Silniejsze objawy sa przewaznie wska-
zaniem do stosowania lekéw antyarytmicznych w ce-
lu sttumienia arytmii. W obu przypadkach nalezy za-
pewnic¢ kontrole czestotliwosci rytmu komér i wdrozy¢
profilaktyke powiktah zakrzepowo-zatorowych. U da-
nego pacjenta skutecznych bywa wiele lekéw anty-
arytmicznych, a dokonujac pierwszego wyboru, nalezy
kierowaé sie przede wszystkim wzgledami bezpie-
czehstwa i tym, jak lek jest tolerowany przez chorego
(Rycina 9.). W przypadku os6b bez patologii serca lub
z jedynie minimalng choroba serca jako leki antyaryt-
miczne pierwszego rzutu zaleca sie flekainid, propafe-
non lub sotalol, poniewaz pacjenci zwykle dobrze je
toleruja i sa one mato toksyczne. U chorych z nawro-
tami objawowego AF, ktoérzy toleruja wymieniowe
wczesniej leki, postepowanie wg strategii ,tabletka
w kieszeni”, czyli leczenie w zaleznosci od potrzeby,
moze zmniejszy¢ w poréwnaniu z terapia przewlekta
ryzyko ich toksycznego dziatania. W razie gdy powyz-
sze leki okazuja sie nieskuteczne lub ich stosowanie
wywotuje dziatania niepozadane, pozostaje wybor le-
kéw drugiego i trzeciego rzutu, a wiec amiodaronu,
dofetilidu, dizopiramidu, pokainamidu lub chinidyny,
ktore jednak stwarzaja wieksze zagrozenie dziatania-
mi niepozadanymi. Alternatywa dla leczenia amioda-
ronem lub dofetilidem w sytuacji niepowodzenia tera-
pii lekami pierwszego rzutu lub ich nietolerancji moze
by¢ ablacja —izolacja PV lub modyfikacja substratu LA.
Jezeli powtarzajace sie okolicznosci wystapienia AF
wskazuja na udziat uktadu przywspétczulnego, w le-
czeniu pierwszego rzutu odpowiednie sg dizopiramid
lub flekainid, natomiast u chorych z adrenergicznym
AF sugeruje sie wyb6r B-blokera lub sotalolu. U cho-
rych ze szczegbélnie nasilonymi objawami, u ktérych
leki antyarytmiczne nie zapewniajg kontroli arytmii,
mozna rozwazy¢ leczenie niefarmakologiczne, takie
jak ablacja w LA.

Duza grupe pacjentéw z organicznymi chorobami
serca mozna podzieli¢ na trzy gtowne kategorie: HF,
CAD i nadcisnienie. Z AF moga wsp6tistnie¢ réwniez
choroby serca innego typu, a rola klinicysty jest okre-
Slenie, do ktérej kategorii najlepiej pasuje dany pa-

cjent. W przypadku HF dane dotyczace bezpieczenstwa
wskazuja na wybdr amiodaronu lub dofetilidu. Chorzy
z CAD czesto wymagaja B-blokera, a za lek z wyboru
uwaza sie sotalol, posiadajacy zaréwno wtasciwosci
B-adrenolityczne, jak i antyarytmiczne, chyba Zze wspot-
istnieje HF. Za leki drugiego rzutu uznaje sie amiodaron
i dofetilid, natomiast w indywidualnych przypadkach
wyborem klinicysty moze by¢ dizopiramid, prokainamid
i chinidyna.

Wybor lekéw antyarytmicznych u chorych z nadci-
Snieniem w wywiadzie utrudnia niedostatek kontrolowa-
nych badan prospektywnych poréwnujacych bezpieczen-
stwo i skutecznos¢ farmakoterapii w AR U pacjentéw
z nadcisnieniem bez LVH leki takie jak flekainid i propafe-
non, ktére nie wydtuzaja okresu repolaryzacji ani odstepu
QT, sa prawdopodobnie bezpieczniejsze, a zatem poleca-
ne z wyboru. Jezeli okaza sie one nieskuteczne lub spo-
woduja wystapienie dziatah niepozadanych, za leki dru-
giego rzutu nalezy uznaé amiodaron, dofetilid lub sotalol.
Lekami trzeciego rzutu w tej sytuacji sa dizopiramid, pro-
kainamid i chinidyna. Przerosniety miesien sercowy ce-
chuje sie zwiekszong podatnoscia na efekt proarytmiczny
i czestoskurcz komorowy typu torsades de pointes. U cho-
rych z LVH, ze wzgledu na stosunkowo najwieksze bez-
pieczenstwo, lekiem z wyboru powinien by¢ amiodaron.
Poniewaz ani za pomoca EKG, ani echokardiografii nie
mozna wiarygodnie okresli¢ obecnosci LVH, definiowanej
na podstawie masy miesnia sercowego, wybor, przed ja-
kim stajg lekarze, jest niezwykle trudny.

Niedostatek danych pochodzacych z badan klinicz-
nych z randomizacja nad przydatnoscia lekow anty-
arytmicznych w terapii chorych z AF dotyczy generalnie
wszystkich podgrup pacjentéw. Dlatego algorytmy wy-
boru lekéw przedstawione w tym opracowaniu sg wy-
nikiem konsensusu i moga by¢ zmienione w razie uzy-
skania nowych informacji.

3. Nawrotowe przetrwate AF

Chorzy z minimalnymi objawami lub bez objawéw,
ktére mozna by przypisa¢ AF, u ktérych przeprowadzono
przynajmniej jedna probe przywrécenia rytmu zatoko-
wego i wystapit nawrét AF, moga by¢ leczeni wg strate-
gii kontroli czestotliwosci rytmu komér z zapewnieniem
w zaleznosci od wskazanh terapii przeciwzakrzepowej. Al-
ternatywne postepowanie polega na stosowaniu
przed kardiowersjg lekéw antyarytmicznych (w uzupet-
nieniu srodkéw podawanych w celu kontroli czestotliwo-
Sci rytmu i przeciwzakrzepowych) u pacjentéw z objawa-
mi wskazujacymi na korzys¢ z utrzymania rytmu zatoko-
wego. Wybér leku powinien opierac sie na tym samym
algorytmie co u chorych z nawrotowym napadowym AF
Jezeli objawy utrzymuja sie mimo zapewnienia kontroli
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czestotliwosci rytmu, a chory Zle toleruje leki antyaryt-
miczne lub s3 one nieskuteczne, mozna rozwazyc le-
czenie niefarmakologiczne. Opcje terapeutyczne obej-
muja ablacje LA, operacje typu MAZE i ablacje wezta
p-k ze wszczepieniem stymulatora.

4, Utrwalone AF

Mianem utrwalonego AF okresla sie przypadki, gdy
nie udaje sie utrzymac rytmu zatokowego po kardio-
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wersji AF lub gdy pacjent i lekarz postanowili zaakcep-
towac AF bez dalszych préb przywrécenia rytmu zato-
kowego. U wszystkich chorych w tej kategorii nalezy
utrzymac leczenie kontrolujace czestotliwosé rytmu ko-
moér oraz stosowac leki przeciwzakrzepowe wg wcze-
Sniej opisanych zasad.

Pimiennictwo towarzyszqce pracy jest dostepne w wersji

elektronicznej na stronie internetowej www.kardiologiapolska.pl



