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takiej zgody w imieniu ESC: Oxford University Press (journals.permissions@oup.com).
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SKRÓTY I AKRONIMY
4S‑AF (Stroke risk, Symptom severity, Severity of AF burden, Substrate 
severity) – schemat obejmujący ryzyko udaru mózgu, nasilenie objawów, 
stopień obciążenia migotaniem przedsionków i zaawansowanie podłoża
AAD (antiarrhythmic drug) – lek antyarytmiczny
ABC (Atrial fibrillation Better Care) – Strategia Poprawy Opieki nad 
Pacjentami z Migotaniem Przedsionków obejmująca: A – zapobieganie 
udarowi mózgu (Avoid stroke), B – lepszą kontrolę objawów (Better 
symptom control) i C – kontrolę czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego 
i chorób współistniejących (Cardiovascular risk factors and comorbid 
conditions management)
ABC‑bleeding – skala obejmująca wiek (Age), biomarkery (Biomarkers 
[hemoglobina, hs-cTnT, GDF‑15]) i wywiad kliniczny – przebyte 
krwawienie (Clinical history [prior bleeding])
ABC‑stroke – skala ryzyka udaru obejmująca wiek (Age), biomarkery 
(Biomarkers), wywiad kliniczny (Clinical history)
ACS (acute coronary syndrome) – ostry zespół wieńcowy
ACTIVEW – Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan 
for Prevention of Vascular Events trial
AF (atrial fibrillation) – migotanie przedsionków
AFFIRM – Atrial Fibrillation Follow‑up Investigation of Rhythm 
Management
AFL (atrial flutter) – trzepotanie przedsionków
AHRE (atrial high‑rate episode) – epizod szybkich rytmów przedsionkowych
AMICA – Atrial Fibrillation Management in Congestive Heart Failure 
With Ablation
ARCADIA – AtRial Cardiopathy and Antithrombotic Drugs In Prevention 
After Cryptogenic Stroke
ARISTOTLE – Apixaban for Reduction in Stroke and Other 
Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation
ARREST‑AF – Aggressive Risk Factor Reduction Study – Implication for AF
AST (aspartate aminotransferase) – aminotransferaza asparaginianowa
ATRIA – Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation (skala)
ATTICUS – Apixaban for treatment of embolic stroke of undetermined 
source
AVERROES – Apixaban Versus Acetylsalicylic Acid (ASA) to Prevent 
Stroke in Atrial Fibrillation Patients Who Have Failed or Are Unsuitable 
for Vitamin K Antagonist Treatment
BP (blood pressure) – ciśnienie tętnicze

C2HEST – skala obejmująca chorobę wieńcową / przewlekłą obturacyjną 
chorobę płuc (CAD/COPD; 1 pkt za każdą), nadciśnienie tętnicze 
(Hypertension; 1 pkt), podeszły wiek (Elderly; ≥75 lat; 2 pkt), skurczową 
niewydolność serca (Systolic heart failure; 2 pkt) i nadczynność tarczycy 
(Thyroid disease [hyperthyroidism]; 1 pkt)
CABANA – Catheter ABlation vs ANtiarrhythmic Drug Therapy for Atrial 
Fibrillation
CAD (coronary artery disease) – choroba wieńcowa
CAPTAF – Catheter Ablation compared with Pharmacological Therapy 
for Atrial Fibrillation
CASTLE‑AF – Catheter Ablation vs Standard conventional Treatment in 
patients with LEft ventricular dysfunction and Atrial Fibrillation
CATCH‑ME – Characterizing AF by Translating its Causes into Health 
Modifiers in the Elderly
CCB (calcium channel blocker) – antagonista wapnia
CCS (chronic coronary syndrome) – przewlekły zespół wieńcowy
CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca 
(Congestive heart failure), nadciśnienie tętnicze (Hypertension), wiek ≥75 lat 
(Age; 2 pkt), cukrzycę (Diabetes), udar mózgu (Stroke; 2 pkt), chorobę 
naczyń (Vascular disease), wiek 65–74 lata, płeć (Sex category; żeńska)
CHADS2 – skala obejmująca wywiad w kierunku zastoinowej 
niewydolności serca (CHF history), nadciśnienia tętniczego (Hypertension 
history), wiek ≥75 lat (Age), wywiad w kierunku cukrzycy (Diabetes mellitus 
history), występujące uprzednio objawy udaru mózgu lub napad 
przemijającego niedokrwienia mózgu (Stroke or TIA symptoms previously)
CHF (congestive heart failure) – zastoinowa niewydolność serca
CI (confidence interval) – przedział ufności
CIED (cardiac implantable electronic device) – elektroniczne wszczepialne 
urządzenie kardiologiczne
CKD (chronic kidney disease) – przewlekła choroba nerek
COP‑AF – Colchicine For The Prevention of Perioperative Atrial 
Fibrillation In Patients Undergoing Thoracic Surgery
COPD (chronic obstructive pulmonary disease) – przewlekła obturacyjna 
choroba płuc
CPAP (continuous positive airway pressure) – stałe dodatnie ciśnienie 
w drogach oddechowych
CrCl (creatinine clearance) – klirens kreatyniny
CRT (cardiac resynchronization therapy) – terapia resynchronizująca serca
CT (computed tomography) – tomografia komputerowa
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CTI (cavotricuspid isthmus) – cieśń trójdzielno‑żylna
DAPT (dual antiplatelet therapy) – podwójna terapia przeciwpłytkowa
EAST – Early treatment of Atrial fibrillation for Stoke prevention Trial
EKG (electrocardiogram) – elektrokardiogram
EHRA – European Heart Rhythm Association
ELAN – Early versus Late initiation of direct oral Anticoagulants 
in post‑ischaemic stroke patients with atrial fibrillatioN
ENGAGE AF‑TIMI 48 – Effective aNticoaGulation with factor XA next 
GEneration in Atrial Fibrillation‑Thrombolysis In Myocardial Infarction 48
ENTRUST‑AF PCI – Edoxaban Treatment Versus Vitamin K Antagonist 
in Patients With Atrial Fibrillation Undergoing Percutaneous Coronary 
Intervention
ESC (European Society of Cardiology) – Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne
GARFIELD‑AF – Global Anticoagulant Registry in the FIELD – Atrial 
Fibrillation
GDF‑15 (growth differentiation factor‑15) – czynnik różnicowania wzrostu 15
HAS‑BLED – skala obejmująca nadciśnienie tętnicze (Hypertension), 
nieprawidłową funkcję wątroby/nerek (Abnormal renal/liver function; 1 pkt 
za każde), udar mózgu (Stroke), krwawienie w wywiadzie lub tendencję 
do krwawień (Bleeding history or predisposition), niestabilne wartości INR 
(Labile INR), podeszły wiek (Elderly; >65 lat), stosowane leki/alkohol 
(Drugs/alcohol; 1 pkt za każde)
HCM (hypertrophic cardiomyopathy) – kardiomiopatia przerostowa
HF (heart failure) – niewydolność serca
HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction) – niewydolność serca 
z zachowaną frakcją wyrzutową
HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) – niewydolność serca 
ze zmniejszoną frakcją wyrzutową
HR (hazard ratio) – hazard względny
hs-cTnT (high‑sensitivity troponin T ) – troponina sercowa T mierzona 
metodą wysokoczułą
ICH (intracranial haemorrhage) – krwawienie wewnątrzczaszkowe
IMPACT‑AF – Integrated Management Program Advancing Community 
Treatment of Atrial Fibrillation
INR (international normalized ratio) – międzynarodowy współczynnik 
znormalizowany
LA (left atrium/atrial) – lewy przedsionek
LAA (left atrial appendage) – uszko lewego przedsionka
LEGACY – Long‑term Effect of Goal‑directed weight management on 
an Atrial fibrillation Cohort: a 5‑Year follow‑up study
LGE‑CMR (late gadolinium contrast‑enhanced cardiac magnetic 
resonance) – rezonans magnetyczny serca z oceną późnego wzmocnienia 
kontrastowego
LMWH (low‑molecular‑weight heparin) – heparyna drobnocząsteczkowa
LV (left ventricular) – lewa komora
LVEF (left ventricular ejection fraction) – frakcja wyrzutowa lewej komory
LVH (left ventricular hypertrophy) – przerost lewej komory
mAFA (mobile AF App) – aplikacja mobilna AF
MANTRA‑PAF – Medical Antiarrhythmic Treatment or Radiofrequency 
Ablation in Paroxysmal Atrial Fibrillation
MRI (magnetic resonance imaging) – rezonans magnetyczny
NDCC (non‑dihydropyridine calcium channel blocker) –  
niedihydropirydynowy antagonista wapnia
NOAC (non‑vitamin K antagonist oral anticoagulant) – doustny lek 
przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K
NSAID (non‑steroidal anti‑inflammatory drug) – niesteroidowe leki 
przeciwzapalne
NSTEMI (non‑ST‑segment elevation myocardial infarction) – zawał serca 
bez uniesienia odcinka ST

NYHA – New York Heart Association
OAC (oral anticoagulant) – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne 
leczenie przeciwkrzepliwe
OPTIMAS – OPtimal TIMing of Anticoagulation after Stroke
OSA (obstructive sleep apnoea) – obturacyjny bezdech w czasie snu
PACES – Anticoagulation for New‑Onset Post‑Operative Atrial 
Fibrillation After CABG
PAD (peripheral artery disease) – choroba tętnic obwodowych
PCI (percutaneous coronary intervention) – przezskórna interwencja 
wieńcowa
PCORI – Patient‑Centred Outcomes Research Institute
PIONEER AF‑PCI – OPen‑Label, Randomized, Controlled, Multicenter 
Study ExplorIng TwO TreatmeNt StratEgiEs of Rivaroxaban and 
a Dose‑Adjusted Oral Vitamin K Antagonist Treatment Strategy in 
Subjects with Atrial Fibrillation who Undergo Percutaneous Coronary 
Intervention
PREVAIL – Watchman LAA Closure Device in Patients With Atrial 
Fibrillation Versus Long Term Warfarin Therapy
PRO (patient‑reported outcome) – wynik leczenia zgłaszany przez pacjenta
PROTECT AF – Watchman Left Atrial Appendage System for Embolic 
Protection in Patients With Atrial Fibrillation
PVI (pulmonary vein isolation) – izolacja żył płucnych
QoL (quality of life) – jakość życia
QTc (corrected QT interval) – skorygowany odstęp QT
RACE – Race Control Efficacy in Permanent Atrial Fibrillation
RCT (randomized controlled trial) – badanie kliniczne z randomizacją
RE‑DUAL – Randomized Evaluation of Dual Antithrombotic Therapy 
with Dabigatran vs Triple Therapy with Warfarin in Patients with 
Nonvalvular Atrial Fibrillation Undergoing Percutaneous Coronary 
Intervention
RE‑CIRCUIT – Randomized Evaluation of dabigatran etexilate 
Compared to warfarIn in pulmonaRy vein ablation: assessment of 
different periproCedUral antIcoagulation sTrategies
REHEARSE‑AF – REmote HEArt Rhythm Sampling using the AliveCor 
hear monitor to scrEen for Atrial Fibrillation
RE‑LY – Randomized Evaluation of Long Term Anticoagulant Therapy
ROCKET AF – Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition 
Compared with Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke and 
Embolism Trial in Atrial Fibrillation
SAMe‑TT2R2 – skala obejmująca płeć (Sex – female; żeńska), wiek 
(Age; <60 lat), wywiad medyczny (Medial history), leczenie (Treatment; leki 
wchodzące w interakcje), palenie tytoniu (Tobacco use), rasa (Race; inna niż 
biała)
SBP (systolic blood pressure) – skurczowe ciśnienie tętnicze
START – Optimal Delay Time to Initiate Anticoagulation After Ischemic 
Stroke in AF
STEMI (ST‑segment elevation myocardial infarction) – zawał serca z
uniesieniem odcinka ST
TIA (transient ischaemic attack) – napad przemijającego niedokrwienia 
mózgu
TOE (transoesophageal echocardiography) – echokardiografia 
przezprzełykowa
TTR (time in therapeutic range) – czas, w którym INR utrzymywał się 
w zakresie terapeutycznym
UFH (unfractionated heparin) – heparyna niefrakcjonowana
USA (United States of America) – Stany Zjednoczone
VHD (valvular heart disease) – zastawkowa wada serca
VKA (vitamin K antagonist) – antagonista witaminy K
WOEST – What is the Optimal antiplatElet and anticoagulant therapy in 
patients with oral anticoagulation and coronary StenTing
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jący międzynarodowe rejestry chorób układu 
sercowo‑naczyniowego i interwencji, które od‑
grywają kluczową rolę w ocenie procesów diagno‑
styczno‑terapeutycznych, efektywności wyko‑
rzystywania zasobów i przestrzegania wytycz‑
nych. Rejestry te służą lepszemu zrozumieniu 
praktyki klinicznej w Europie i na świecie dzię‑
ki wysokiej jakości danym zgromadzonym pod‑
czas rutynowej praktyki klinicznej.

Ponadto ESC opracowało i umieściło w nie‑
których swoich wytycznych, zestaw wskaźników 
jakości (quality indicators – QI), które są narzę‑
dziami do oceny poziomu wdrożenia wytycznych 
i mogą być wykorzystywane przez ESC, szpita‑
le, dostawców usług medycznych i specjalistów 
do oceny praktyki klinicznej, jak również mogą 
być wykorzystywane w programach edukacyj‑
nych, wraz z kluczowymi przesłaniami zawarty‑
mi w wytycznych, w celu poprawy jakości opie‑
ki i wyników klinicznych.

Członkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej 
za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC 
z uwzględnieniem podgrup specjalistycznych, co 
pozwoliło zgromadzić reprezentację specjalistów 
zaangażowanych w opiekę medyczną nad pacjen‑
tami ze schorzeniami, które stanowią przedmiot 
niniejszych wytycznych. Tak wybrana grupa eks‑
pertów podjęła się wszechstronnego przeglądu 
dostępnych danych naukowych dotyczących po‑
stępowania w omawianych schorzeniach zgodnie 
z zasadami Komisji ESC ds. Wytycznych Postę‑
powania (CPG). Dokonano także krytycznej oce‑
ny procedur diagnostycznych i terapeutycznych, 
uwzględniając ocenę stosunku korzyści do ryzy‑
ka. Poziom wiarygodności danych naukowych 
oraz klasę zalecenia dla poszczególnych sposo‑
bów postępowania wyważono i uszeregowano 
zgodnie z określonymi przez ESC skalami, któ‑
re przedstawiono w TABELI 1 i 2.

Eksperci wchodzący w skład grup odpowie‑
dzialnych za napisanie i zrecenzowanie wytycz‑
nych złożyli deklaracje odnośnie konfliktu inte‑
resów, uwzględniając wszelkie powiązania, któ‑
re mogłyby być postrzegane jako potencjalne 
lub rzeczywiste źródła takiego konfliktu. Ich 
deklaracje konfliktu interesów zostały ocenione 
zgodnie z zasadami deklaracji konfliktu intere‑
sów ESC i można je znaleźć na stronie interne‑
towej ESC (http://www.escardio.org/guidelines). 
Proces ten zapewnia przejrzystość i zapobiega 
potencjalnej stronniczości w procesie opraco‑
wywania i recenzowania wytycznych. Jakie‑
kolwiek zmiany w deklaracjach konfliktu inte‑
resów, które powstawały w trakcie spisywania 
wytycznych, były zgłaszane do ESC i stanowiły 
podstawę aktualizacji tych oświadczeń. Grupa 
Robocza przygotowująca wytyczne otrzymała 
wsparcie finansowe wyłącznie od ESC, bez fi‑
nansowego udziału przemysłu medycznego.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie 
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro‑
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegają 

1. Preambuła
Wytyczne podsumowują i poddają ocenie dostęp‑
ne dane naukowe, aby wspierać personel medycz‑
ny w wyborze najlepszych strategii postępowa‑
nia u indywidualnego pacjenta z określoną cho‑
robą. Wytyczne i ich zalecenia powinny ułatwiać 
podejmowanie decyzji w codziennej praktyce kli‑
nicznej. Niezależnie od tego ostateczne decyzje 
dotyczące indywidualnego chorego musi podej‑
mować – adekwatnie do sytuacji oraz w uzgod‑
nieniu z pacjentem bądź z jego opiekunem – zaj‑
mujący się nim specjalista.

W  ostatnich latach Europejskie Towarzy‑
stwo Kardiologiczne (ESC) oraz inne organiza‑
cje i towarzystwa naukowe opublikowały bar‑
dzo wiele dokumentów wytycznych. Z uwa‑
gi na ich istotny wpływ na podejmowanie de‑
cyzji klinicznych wprowadzono kryteria jako‑
ściowe, tak aby proces ich przygotowywania 
był przejrzysty dla późniejszych użytkowni‑
ków. Zalecenia obowiązujące w przygotowy‑
waniu i  wydawaniu wytycznych są dostęp‑
ne na stronie internetowej ESC (pod adresem 
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical- 
Practice‑Guidelines/Guidelines-development/
Writing‑ESCGuidelines). Wytyczne ESC prezen‑
tują oficjalne stanowisko ESC na dany temat i są 
regularnie aktualizowane.

Oprócz publikacji wytycznych dotyczących 
praktyki klinicznej, ESC realizuje program Eur
Observational Research Programme obejmu‑

SŁOWA KLUCZOWE
ablacja lewego 
przedsionka, ablacja 
przezcewnikowa, 
antagoniści witaminy K, 
badania przesiewowe, 
chirurgiczne leczenie 
migotania przedsionków, 
doustne leki przeciw-
krzepliwe niebędące 
antagonistami witaminy 
K, izolacja żył płucnych, 
kardiowersja, kontrola 
częstotliwości rytmu 
komór, kontrola rytmu 
serca, leczenie przeciw-
krzepliwe, leki anty-
arytmiczne, migotanie 
przedsionków, terapie 
zapobiegające migotaniu 
przedsionków, udar 
mózgu, wytyczne, 
zalecenia, zamknięcie 
uszka lewego 
przedsionka, 
zintegrowana ścieżka 
leczenia ABC

TABELA 1.  Klasy zaleceń

Klasa 
zaleceń

Definicja Stosowane 
wyrażenia

I dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg są 
korzystne, użyteczne, skuteczne

zaleca się /  
jest wskazane

II dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności 
określonej metody leczenia lub zabiegu nie są zgodne

IIa dane naukowe lub opinie przemawiają 
za użytecznością/skutecznością określonej metody 
leczenia lub zabiegu

należy 
rozważyć

IIb użyteczność lub skuteczność określonej metody 
leczenia lub zabiegu jest słabiej potwierdzona przez 
dane naukowe lub opinie

można 
rozważyć

III dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg 
nie są użyteczne ani skuteczne, a w niektórych 
przypadkach mogą być szkodliwe

nie zaleca się

TABELA 2.  Poziom wiarygodności danych naukowych

poziom A dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

poziom B dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych 
badań bez randomizacji

poziom C uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań 
albo z badań retrospektywnych bądź rejestrów
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zaangażowaniu we współpracę z klinicystami. 
Usprawnianie opieki nad pacjentami z AF w co‑
dziennej praktyce klinicznej jest trudnym, ale 
niezbędnym warunkiem skutecznego leczenia 
AF. W ostatnich latach poczyniono istotne po‑
stępy w wykrywaniu i leczeniu AF, a nowe dane 
naukowe zostały w odpowiednim czasie włączo‑
ne do tej 3 edycji wytycznych ESC dotyczących 
AF. Wytyczne ESC dotyczące AF z 2016 r. wpro‑
wadziły koncepcję 5 domen, aby ułatwić zinte‑
growane, standaryzowane podejście do opieki 
nad chorymi z AF i promować spójne, zgodne 
z wytycznymi postępowanie u wszystkich pa‑
cjentów. Strategia Poprawy Opieki nad Pacjen‑
tami z Migotaniem Przedsionków (ABC) zawar‑
ta w niniejszych Wytycznych ESC dotyczących 
AF z 2020 r. stanowi kontynuację tego podej‑
ścia i ma na celu dalszą poprawę kompleksowe‑
go postępowania z pacjentami z AF, uwzględ‑
nianie potrzeb pacjentów i wreszcie poprawę 
wyników leczenia.

Multidyscyplinarny wkład w postępowanie 
z pacjentami z AF i interpretację nowych danych 
naukowych zapewniła Grupa Robocza, w któ‑
rej skład weszli kardiolodzy będący eksperta‑
mi w różnych poddziedzinach, kardiochirur‑
dzy, metodycy oraz wyspecjalizowany perso‑
nel pielęgniarski.

Oprócz przestrzegania standardów opraco‑
wywania zaleceń, które są wspólne dla wszyst‑
kich wytycznych ESC (zob. Preambuła), niniej‑
sza Grupa Robocza omawiała każdy projekt za‑
leceń podczas internetowych telekonferencji 
poświęconych określonym rozdziałom, po któ‑
rych dokonano uzgodnionych modyfikacji i na‑
stępowało głosowanie online nad każdym za‑
leceniem. W niniejszych wytycznych uwzględ‑
niono jedynie zalecenia, które uzyskały popar‑
cie ≥75% członków Grupy Roboczej.

2.1. Co nowego w wytycznych 2020?
Zob. s. 16–20.

3. Definicja i rozpoznawanie migotania 
przedsionków
3.1. Definicja
Zob. s. 20.

3.2. Kryteria diagnostyczne migotania 
przedsionków
Do rozpoznania AF konieczne jest potwierdzenie 
elektrokardiograficznego zapisu arytmii w EKG. 
Umownie do rozpoznania klinicznego AF wyma‑
gana jest rejestracja epizodu trwającego ≥30 s.6

3.3. Rozpoznawanie epizodów szybkich rytmów 
przedsionkowych / subklinicznego migotania 
przedsionków
Urządzenia implantowane / zewnętrzne urządze‑
nia monitorujące umożliwiają wykrycie AHRE/
subklinicznego AF (RYCINA 1).3 Ze względu na krót‑
ki czas monitorowania prawdopodobieństwo 

szczegółowym recenzjom, które przeprowadza‑
ją CPG oraz eksperci zewnętrzni. Po uwzględ‑
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper‑
ci wchodzący w skład Grupy Roboczej akcep‑
tują wytyczne. Ostateczną wersję dokumentu 
zatwierdza CPG, a na swoich łamach publiku‑
je „European Heart Journal”. Wytyczne opra‑
cowano na podstawie starannej analizy aktu‑
alnej wiedzy naukowej i medycznej z uwzględ‑
nieniem dostępnych danych.

Proces przygotowania wytycznych ESC obej‑
muje także przygotowanie narzędzi edukacyj‑
nych i programów wdrażania tych zaleceń, ta‑
kich jak: skrócone wersje kieszonkowe, slajdy 
podsumowujące, foldery z kluczowymi infor‑
macjami, podsumowania dla niespecjalistów, 
a także wersje elektroniczne w formie aplikacji 
na urządzenia mobilne itd. Wersje te są ogra‑
niczone, a zatem w poszukiwaniu dokładniej‑
szych informacji użytkownik powinien zawsze 
sięgać do pełnej wersji tekstu wytycznych, udo‑
stępnianej bez żadnych ograniczeń na stronach 
internetowych ESC oraz „European Heart Jour‑
nal”. Narodowe towarzystwa wchodzące w skład 
ESC zachęca się do aprobowania, tłumaczenia 
i wdrażania wszystkich wytycznych ESC. Pro‑
gramy wdrożeniowe są potrzebne, ponieważ – 
jak udowodniono – to właśnie dzięki rzetelne‑
mu stosowaniu rekomendacji klinicznych moż‑
na poprawić wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni 
uwzględniać wytyczne ESC w swojej całościo‑
wej ocenie klinicznej, a także używać ich do pla‑
nowania i realizacji strategii prewencyjnych, 
diagnostycznych i terapeutycznych w prakty‑
ce medycznej. Wytyczne ESC nie znoszą jednak, 
w jakimkolwiek zakresie, indywidualnej odpo‑
wiedzialności pracowników medycznych za po‑
dejmowanie właściwych decyzji – adekwatnych 
do stanu klinicznego danego pacjenta, a tak‑
że uwzględniających jego opinię albo – jeśli to 
uzasadnione i konieczne – opinię jego opieku‑
na. Obowiązkiem pracownika medycznego jest 
ponadto zweryfikowanie przepisów i regula‑
cji aktualnie obowiązujących w każdym z kra‑
jów, zanim zastosuje określony lek czy urządze‑
nie medyczne.

2. Wprowadzenie
Migotanie przedsionków (AF) stanowi poważ‑
ne obciążenie dla pacjentów, lekarzy i systemów 
opieki zdrowotnej na całym świecie. Znaczne 
wysiłki i zasoby badawcze są skierowane na uzy‑
skanie szczegółowych informacji dotyczących 
mechanizmów leżących u podstaw AF, jego na‑
turalnego przebiegu i skutecznych metod lecze‑
nia (zob. także ESC Textbook of Cardiovascular Me‑
dicine: CardioMed), a stale powstają i są publiko‑
wane nowe dane naukowe.

Złożoność AF wymaga wieloaspektowego, ho‑
listycznego i multidyscyplinarnego podejścia 
do leczenia pacjentów z AF, przy ich aktywnym 
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Nowe zalecenia

Zalecenia Klasaa

Zalecenia dotyczące rozpoznawania AF

Do rozpoznania AF wymagane jest udokumentowanie jego obecności w postaci zapisu EKG. Rozpoznanie klinicznego AF opiera się 
na standardowym 12‑odprowadzeniowym zapisie EKG lub zapisie EKG z pojedynczego odprowadzenia o czasie trwania ≥30 s 
pokazującym rytm serca bez widocznych powtarzających się załamków P oraz nieregularne odstępy RR (gdy przewodzenie 
przedsionkowo‑komorowe jest prawidłowe)

I

Zalecenia dotyczące standaryzowanej charakterystyki AF

U wszystkich pacjentów z AF należy rozważyć kompleksową charakterystykę AF, która obejmuje kliniczną ocenę ryzyka udaru mózgu, 
obecność i nasilenie objawów, ładunek AF i ocenę podłoża arytmii. Ma ona na celu usprawnienie oceny pacjentów z AF na różnych poziomach 
opieki zdrowotnej, ułatwienie podejmowania świadomych decyzji dotyczących leczenia i optymalnego postępowania z pacjentami z AF

IIa

Zalecenia dotyczące badań przesiewowych w celu wykrycia AF

Podczas badań przesiewowych w kierunku AF zaleca się, aby:
•  osoby poddawane badaniom przesiewowym zostały poinformowane o znaczeniu i konsekwencjach terapeutycznych wykrycia AF
•  �zorganizowany został formalny schemat dalszego postępowania z osobami, u których na podstawie badań przesiewowych podejrzewa 

się AF, umożliwiający dalszą ocenę kliniczną prowadzoną przez lekarzy w celu potwierdzenia rozpoznania AF i zapewnienia 
optymalnego leczenia pacjentów z potwierdzonym AF

•  �ostateczne rozpoznanie AF u osób, u których na podstawie badań przesiewowych podejrzewa się AF, ustalać jedynie po ocenie przez 
lekarza zapisu EKG z pojedynczego odprowadzenia o czasie trwania ≥30 s lub 12‑odprowadzeniowego EKG i potwierdzeniu AF

I

Zalecenia dotyczące zintegrowanego postępowania w AF

Zaleca się rutynowe zbieranie PRO w celu oceny skuteczności leczenia i poprawy opieki nad pacjentem I

Zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo‑zatorowym w AF

Do formalnej oceny ryzyka krwawienia opartej na skali oceny ryzyka, należy rozważyć stosowanie skali HAS‑BLED, aby wpływać 
na modyfikowalne czynniki ryzyka krwawienia oraz zidentyfikować pacjentów z dużym ryzykiem krwawienia (≥3 pkt w skali HAS‑BLED) 
w celu wczesnej i częstszej oceny klinicznej oraz obserwacji

IIa

Zaleca się ponowną okresową ocenę ryzyka udaru mózgu i krwawienia w celu aktualizacji decyzji dotyczących leczenia (np. rozpoczęcie 
leczenia OAC u pacjentów, którzy nie są już w grupie małego ryzyka udaru) i wpływania na potencjalnie modyfikowalne czynniki ryzyka 
krwawienia

I

U pacjentów z AF początkowo obciążonych małym ryzykiem udaru mózgu, pierwszej ponownej oceny ryzyka udaru mózgu należy 
dokonać po 4–6 mies. od czasu wyjściowej oceny wskaźnika

IIa

Oszacowane ryzyko krwawienia, przy braku bezwzględnych przeciwwskazań do stosowania OAC, nie powinno samo w sobie stanowić 
podstawy do podejmowania decyzji o stosowaniu OAC w zapobieganiu udarowi mózgu

III

Kliniczna postać AF (tj. rozpoznane po raz pierwszy, napadowe, przetrwałe, długotrwałe przetrwałe, utrwalone) nie powinna 
warunkować wskazań do stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej

III

Zalecenia dotyczące kardiowersji

Farmakologiczna kardiowersja AF jest wskazana tylko u pacjentów stabilnych hemodynamicznie, po uwzględnieniu ryzyka zakrzepowo
‑zatorowego

I

U pacjentów z zespołem chorego węzła zatokowego, zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo‑komorowego lub wydłużonym odstępem 
QTc (>500 ms) nie należy podejmować prób kardiowersji farmakologicznej, chyba że zostanie uwzględnione ryzyko proarytmii i bradykardii

III

Zalecenia dotyczące kontroli rytmu serca / przezcewnikowej ablacji AF

Zalecenia ogólne

Przy podejmowaniu decyzji o przezcewnikowej ablacji AF zaleca się uwzględnienie ryzyka zabiegu i głównych czynników ryzyka nawrotu 
AF po zabiegu oraz omówienie ich z pacjentem

I

Ponowne zabiegi PVI należy rozważyć u pacjentów z nawrotem AF, pod warunkiem, że objawy pacjenta zmniejszyły się po pierwszym 
zabiegu PVI

IIa

Przezcewnikowa ablacja AF po niepowodzeniu leczenia lekami antyarytmicznymi

Przezcewnikową ablację AF dla wykonania PVI należy rozważyć w celu kontroli rytmu serca u osób, u których leczenie jednym 
β‑adrenolitykiem było nieskuteczne lub którzy nie tolerują takiego leczenia, aby złagodzić objawy nawrotów AF u pacjentów 
z napadowym i przetrwałym AF

IIa

Leczenie pierwszego rzutu

Przezcewnikową ablację AF dla wykonania PVI należy/można rozważyć jako leczenie pierwszego rzutu w kontroli rytmu serca, aby 
złagodzić objawy u wybranych objawowych pacjentów z:

•  epizodami napadowego AF lub

IIa

•  �przetrwałym AF bez głównych czynników ryzyka nawrotu AF, jako alternatywę dla AAD klasy I lub III, biorąc pod uwagę wybór 
pacjenta, korzyści i ryzyko

IIb
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Nowe zalecenia, cd.

Metody i technologie

Można rozważyć wykonywanie dodatkowych ablacji obszarów poza PVI (obszary niskiego napięcia, linie ablacyjne, fragmentowane 
potencjały, ogniska ektopowe, rotory i inne), ale nie jest to dobrze udowodnione

IIb

Modyfikacja stylu życia i inne strategie poprawy wyników ablacji

Ścisła kontrola czynników ryzyka i unikanie czynników wyzwalających są zalecane jako część strategii kontroli rytmu I

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów poddawanych kardiowersji

Zaleca się, aby stanowczo podkreślić pacjentom znaczenie przestrzegania zaleceń dotyczących stosowania NOAC zarówno przed 
kardiowersją, jak i po niej

I

U pacjentów z AF trwającym >24 h poddawanych kardiowersji leczenie przeciwkrzepliwe należy kontynuować przez ≥4 tyg., nawet 
po udanej kardiowersji do rytmu zatokowego (>4 tyg. o długotrwałym OAC decyduje obecność czynników ryzyka udaru mózgu)

IIa

U pacjentów, u których pewne jest, że AF trwa ≤24 h i których cechuje bardzo małe ryzyko udaru mózgu (0 pkt u mężczyzn lub 1 pkt 
u kobiet w skali CHA2DS2‑VASc) można pominąć 4‑tygodniowe leczenie przeciwkrzepliwe po kardiowersji

IIb

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów poddawanych przezcewnikowej ablacji AF

U pacjentów z AF z czynnikami ryzyka udaru mózgu, którzy nie przyjmują OAC przed ablacją, zaleca się, aby przedzabiegowa kontrola 
ryzyka udaru mózgu obejmowała rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego oraz:

•  preferowane jest terapeutyczne leczenie OAC trwające przez ≥3 tyg. przed ablacją lub

I

•  alternatywnie, wykonanie przed ablacją TOE w celu wykluczenia obecności skrzepliny w LA IIa

U pacjentów poddawanych przezcewnikowej ablacji AF, którzy byli leczeni przeciwkrzepliwie warfaryną, dabigatranem, rywaroksabanem, 
apiksabanem lub edoksabanem w dawkach terapeutycznych, zaleca się wykonanie zabiegu ablacji bez przerywania OAC

I

Zalecenia dotyczące długoterminowego leczenia antyarytmicznego

U pacjentów z AF leczonych sotalolem zaleca się ścisłe monitorowanie odstępu QT, stężenia potasu w surowicy, CrCl i innych czynników 
ryzyka proarytmii

I

U pacjentów z AF leczonych flekainidem w celu długoterminowej kontroli rytmu serca należy rozważyć jednoczesne stosowanie leku 
blokującego węzeł przedsionkowo‑komorowy (jeśli jest tolerowany)

IIa

Można rozważyć stosowanie sotalolu w celu długoterminowej kontroli rytmu serca u pacjentów z prawidłową czynnością LV lub 
z chorobą niedokrwienną serca, jeśli zapewnione jest ścisłe monitorowanie odstępu QT, stężenia potasu w surowicy, CrCl i innych 
czynników ryzyka proarytmii

IIb

Zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia i kontroli czynników ryzyka oraz chorób współistniejących u pacjentów z AF

Zalecana jest identyfikacja i kontrola czynników ryzyka i chorób współistniejących jako integralna część leczenia pacjentów z AF I

Zaleca się modyfikację niezdrowego stylu życia i ukierunkowane leczenie chorób współistniejących w celu zmniejszenia ładunku AF 
i nasilenia objawów

I

U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym zaleca się dodatkowe badania przesiewowe w kierunku AF I

U pacjentów z OSA należy rozważyć dodatkowe badania przesiewowe w kierunku AF IIa

Zalecenia dla pacjentów z AF, ACS po PCI lub z CCS

Zalecenia dla pacjentów z AF i ACS

U pacjentów z AF i ACS poddawanych niepowikłanej PCI zaleca się wczesne zaprzestanie (≤1 tyg.) stosowania kwasu acetylosalicylowego 
i kontynuację podwójnej terapii z OAC i inhibitorem P2Y12 (najlepiej klopidogrelem) przez ≤12 mies., jeżeli ryzyko zakrzepicy w stencie 
jest małe lub jeśli obawy dotyczące ryzyka krwawienia przeważają nad obawami dotyczącymi ryzyka wystąpienia zakrzepicy w stencie, 
niezależnie od rodzaju zastosowanego stentu

I

Zalecenia dla pacjentów z AF i CCS poddawanych PCI

Po niepowikłanej PCI zaleca się wczesne zaprzestanie (≤1 tyg.) stosowania kwasu acetylosalicylowego i kontynuację podwójnej terapii 
z OAC i klopidogrelem ≤6 mies., jeśli ryzyko zakrzepicy w stencie jest małe lub jeśli obawy dotyczące ryzyka krwawienia przeważają nad 
obawami dotyczącymi ryzyka wystąpienia zakrzepicy w stencie, niezależnie od rodzaju zastosowanego stentu

I

Zalecenia dotyczące postępowania w przypadku aktywnego krwawienia w trakcie stosowania OAC

Należy rozważyć zastosowanie koncentratów 4 czynników zespołu protrombiny u pacjentów z AF leczonych VKA, u których wystąpiły 
ciężkie powikłania krwotoczne

IIa

Zalecenia dotyczące postępowania w AF u kobiet w ciąży

Postępowanie nagłe

U kobiet w ciąży z HCM należy rozważyć kardiowersję przetrwałego AF IIa

Można rozważyć zastosowanie ibutilidu lub flekainidu i.v. do przerwania AF u stabilnych pacjentek bez choroby strukturalnej serca IIb
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Zmiany w zaleceniach

Zalecenia dotyczące zintegrowanego postępowania w AF

2020 Klasaa 2016 Klasaa

Aby zoptymalizować wspólne podejmowanie decyzji 
dotyczących rozważanych opcji leczenia AF, zaleca się,  
aby:

•  �lekarze informowali pacjentów o zaletach/ograniczeniach 
i korzyściach/ryzyku związanych z rozważanymi opcjami 
leczenia, oraz

•  �omawiać z pacjentami potencjalne obciążenia związane 
z leczeniem i w podejmowaniu decyzji dotyczących 
leczenia uwzględniać to, w jaki sposób pacjenci 
postrzegają te związane z leczeniem obciążenia

I Należy rozważyć centralną rolę pacjentów w podejmowaniu 
decyzji w celu dostosowania postępowania do ich 
preferencji i poprawy przestrzegania zaleceń dotyczących 
długoterminowego leczenia

IIa

Zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo‑zatorowym w AF

Do oceny ryzyka krwawienia zaleca się stosowanie 
formalnej, standaryzowanej oceny ryzyka krwawienia, 
opartej na punktacji ryzyka, aby pomóc zidentyfikować 
niemodyfikowalne i wpływać na modyfikowalne czynniki 
ryzyka krwawienia u wszystkich pacjentów z AF, a także 
zidentyfikować pacjentów potencjalnie dużego ryzyka 
krwawienia, u których należy zaplanować wczesne i częstsze 
oceny kliniczne oraz obserwacje

I Należy rozważyć posługiwanie się skalami ryzyka 
krwawienia u pacjentów z AF stosujących OAC w celu 
wykrywania poddających się modyfikacji czynników ryzyka 
poważnego krwawienia

IIa

U pacjentów leczonych VKA z niskim odsetkiem czasu, 
w którym wartości INR utrzymują się w zakresie 
terapeutycznym (tj. TTR <70%), zalecane opcje to:

•  �zamiana na NOAC, ale należy się upewnić, że pacjenci 
będą przestrzegać zaleceń i wytrwale stosować leczenie, 
lub

I U pacjentów z AF, którzy są już leczeni VKA, można rozważyć 
NOAC, jeżeli TTR nie jest dobrze kontrolowany mimo 
przestrzegania zaleceń terapeutycznych lub gdy takie są 
preferencje pacjenta, o ile nie ma przeciwwskazań 
do stosowania NOAC (np. sztuczna zastawka)

IIb

•  �działania mające na celu poprawę TTR (np. edukacja/
doradztwo i częstsze kontrole INR)

IIa

Nowe zalecenia, cd.

Leczenie długoterminowe (leczenie doustne)

Należy rozważyć zastosowanie flekainidu, propafenonu lub sotalolu w zapobieganiu AF, jeśli leki blokujące węzeł przedsionkowo
‑komorowy są nieskuteczne

IIa

Należy rozważyć zastosowanie digoksyny lub werapamilu w kontroli częstotliwości rytmu komór, jeżeli β‑adrenolityki są 
nieskuteczne

IIa

Zalecenia dotyczące pooperacyjnego AF

Należy rozważyć długotrwałe leczenie OAC w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym u pacjentów z ryzykiem udaru 
mózgu z pooperacyjnym AF po operacji niekardiochirurgicznej, biorąc pod uwagę przewidywane korzyści kliniczne netto wynikające 
z OAC i świadomy wybór pacjenta

IIa

Nie należy rutynowo stosować β‑adrenolityków w profilaktyce pooperacyjnego AF u pacjentów poddawanych operacjom 
niekardiochirurgicznym

III

Zalecenia dotyczące różnic płciowych w AF

Kobietom z objawowym napadowym lub przetrwałym AF należy zapewnić szybki dostęp do terapii kontrolujących rytm serca, w tym 
do przezcewnikowej ablacji AF, jeśli jest to uzasadnione ze względów medycznych

IIa

Zalecenia dotyczące wskaźników jakości w AF

Należy rozważyć wprowadzenie przez lekarzy praktyków oraz instytucje narzędzi do pomiaru jakości opieki i określenia możliwości 
poprawy jakości leczenia oraz wyników leczenia pacjentów z AF

IIa

a  klasa zaleceń

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca 
zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), CrCl – klirens kreatyniny, 
EKG – elektrokardiogram, HAS‑BLED – skala obejmująca nadciśnienie tętnicze, nieprawidłową funkcję wątroby/nerek, udar mózgu, krwawienie w wywiadzie lub tendencję 
do krwawień, niestabilną wartość międzynarodowego wskaźnika znormalizowanego, podeszły wiek (>65 lat), stosowane leki/alkohol, HCM – kardiomiopatia przerostowa, 
i.v. – dożylnie, LA – lewy przedsionek, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie 
przeciwkrzepliwe, OSA – obturacyjny bezdech w czasie snu, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PRO – wynik leczenia zgłaszany przez pacjenta, PVI – izolacja żył 
płucnych, QTc – skorygowany odstęp QT, TOE – echokardiografia przezprzełykowa, VKA – antagonista witaminy K
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Zmiany w zaleceniach, cd.

Zalecenia dotyczące kontroli rytmu serca / przezcewnikowej ablacji AF

Przezcewnikowa ablacja AF po niepowodzeniu farmakoterapii

Przezcewnikowa ablacja AF dla wykonania PVI jest zalecana 
w kontroli rytmu serca u osób, u których zastosowanie leku 
antyarytmicznego klasy I lub III jest nieskuteczne, lub osób, 
które go nie tolerują, aby złagodzić objawy nawrotów AF 
u pacjentów z:

•  napadowym AF lub
•  �przetrwałym AF bez głównych czynników ryzyka nawrotu 

AF, lub
•  przetrwałym AF z głównymi czynnikami ryzyka nawrotu AF

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

IIa

Leczenie pierwszego rzutu

Przezcewnikowa ablacja AF:
•  �jest zalecana w celu odwrócenia dysfunkcji LV u pacjentów 

z AF, gdy wysoce prawdopodobna jest kardiomiopatia 
tachyarytmiczna, niezależnie od występujących objawów

I Należy rozważyć ablację AF u objawowych pacjentów z AF 
i HFrEF w celu redukcji objawów i poprawy czynności serca, 
jeżeli podejrzewa się kardiomiopatię tachyarytmiczną

IIa

•  �należy ją rozważyć u wybranych pacjentów z AF z HFrEF 
w celu poprawy przeżycia i zmniejszenia ryzyka 
hospitalizacji z powodu HF

IIa

Metody i technologie

Podczas wszystkich zabiegów przezcewnikowej ablacji AF 
zaleca się pełną izolację elektryczną żył płucnych

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

IIa

Jeśli pacjent ma w wywiadzie AFL zależne od CTI lub jeśli 
w czasie ablacji AF wywołano typowe AFL, można rozważyć 
wykonanie ablacji CTI

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

IIa

Modyfikacja stylu życia i inne strategie poprawy wyników ablacji

Redukcja masy ciała jest zalecana u otyłych pacjentów z AF, 
szczególnie tych, którzy są kwalifikowani do ablacji AF

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

IIa

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów poddawanych kardiowersji

U pacjentów z AF poddawanych kardiowersji zaleca się 
stosowanie NOAC, które cechuje się co najmniej podobną 
skutecznością i bezpieczeństwem co warfaryna

I Leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą heparyny lub NOAC 
należy rozpocząć jak najwcześniej przed każdą kardiowersją 
AF lub AFL

IIa

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów poddawanych przezcewnikowej ablacji AF

Po przezcewnikowej ablacji AF zaleca się, aby:
•  �leczenie przeciwkrzepliwe warfaryną lub NOAC było 

kontynuowane przez ≥2 mies. po ablacji; oraz
•  �długotrwała kontynuacja leczenia przeciwkrzepliwego 

>2 mies. po ablacji opierała się na profilu ryzyka udaru 
mózgu stwierdzanym u danego pacjenta, a nie 
na pozornym sukcesie lub niepowodzeniu zabiegu ablacji

I Wszyscy pacjenci powinni stosować OAC przez ≥8 tyg. 
po ablacji przezcewnikowej

IIa

Zalecenia dotyczące długoterminowego leczenia antyarytmicznego

Amiodaron jest zalecany w celu długoterminowej kontroli 
rytmu serca u wszystkich pacjentów z AF, w tym z HFrEF. 
Jednak ze względu na pozasercowe działania toksyczne, gdy 
tylko jest to możliwe, w pierwszej kolejności należy rozważyć 
inne AAD

I Amiodaron jest skuteczniejszy w zapobieganiu nawrotom AF 
niż inne AAD, ale pozasercowe działania toksyczne są częste 
i ich występowanie wzrasta z upływem czasu, dlatego 
najpierw należy rozważyć inne AAD

IIa

Zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia i kontroli czynników ryzyka oraz chorób współistniejących u pacjentów z AF

U pacjentów z AF i z nadciśnieniem tętniczym zaleca się dbanie 
o dobrą kontrolę ciśnienia tętniczego w celu zmniejszenia 
ryzyka nawrotów AF oraz ryzyka udaru mózgu i krwawienia

I U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym stosujących leczenie 
przeciwkrzepliwe należy rozważyć optymalizację kontroli BP 
w celu zmniejszenia ryzyka krwawienia

IIa

Należy rozważyć aktywność fizyczną, która pomoże 
zapobiegać wystąpieniu lub nawrotom AF, z wyjątkiem 
nadmiernych ćwiczeń wytrzymałościowych, które mogą 
sprzyjać AF

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

I

Można rozważyć optymalne leczenie obturacyjnego 
bezdechu w czasie snu w celu zmniejszenia częstości 
występowania AF, progresji AF, nawrotów AF oraz objawów

IIb Leczenie obturacyjnego bezdechu w czasie snu powinno być 
optymalizowane w celu ograniczenia występowania 
nawrotów AF i poprawy wyników leczenia AF

IIa
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Zmiany w zaleceniach, cd.

Zalecenia dotyczące zapobiegania udarom mózgu u pacjentów z AF po krwawieniu wewnątrzczaszkowym

U pacjentów z AF z dużym ryzykiem udaru niedokrwiennego 
mózgu (ponowne) rozpoczęcie OAC, z preferencją dla NOAC 
w porównaniu do VKA u pacjentów kwalifikujących się 
do NOAC, należy rozważyć w porozumieniu z neurologiem/
specjalistą leczenia udarów mózgu po:

•  pourazowym ICH
•  �ostrym samoistnym ICH (które obejmuje krwotok 

podtwardówkowy, podpajęczynówkowy lub 
śródmózgowy) po dokładnym rozważeniu ryzyka 
i korzyści

IIa Po ICH OAC u pacjentów z AF można rozpocząć ponownie 
po 4–8 tyg., pod warunkiem, że zastosowano leczenie bądź 
uzyskano kontrolę przyczyny krwawienia lub 
odpowiedniego czynnika ryzyka

IIb

Zalecenia dotyczące pooperacyjnego AF

Można rozważyć długotrwałe OAC w celu zapobiegania 
incydentom zakrzepowo‑zatorowym u pacjentów z ryzykiem 
udaru mózgu z pooperacyjnym AF po operacji 
kardiochirurgicznej, biorąc pod uwagę przewidywane 
korzyści kliniczne netto wynikające z OAC i świadomy wybór 
pacjenta

IIb U pacjentów z AF po operacji kardiochirurgicznej z grupy 
ryzyka udaru mózgu należy rozważyć długoterminowe OAC, 
biorąc pod uwagę indywidualne ryzyko udaru i krwawienia

IIa

a  klasa zaleceń

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, BP – ciśnienie tętnicze, CTI – cieśń trójdzielno‑żylna, HFrEF – niewydolność 
serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LV – lewa komora, NOAC – doustny 
lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, PVI – izolacja żył płucnych, TTR – czas, 
w którym INR utrzymywał się w zakresie terapeutycznym, VKA – antagonista witaminy K

TABELA 3.  Definicja migotania przedsionków

Definicja

AF Tachyarytmia nadkomorowa z nieskoordynowaną aktywacją elektryczną przedsionków i w konsekwencji nieskutecznym 
skurczem przedsionków.
Charakterystyka elektrokardiograficzna AF obejmuje:
• nieregularne odstępy R‑R (gdy przewodzenie przedsionkowo‑komorowe nie jest upośledzone)
• brak wyraźnych powtarzających się załamków P oraz
• nieregularne pobudzenia przedsionków.

obecnie używane terminy

kliniczne AF Objawowe lub bezobjawowe AF, które zostało udokumentowane przy użyciu zapisu EKG z powierzchni ciała.
Minimalny czas trwania zapisu EKG z AF wymagany do ustalenia rozpoznania klinicznego AF wynosi ≥30 s lub całkowicie 
12‑odprowadzeniowy EKG.1,2

AHRE, 
subkliniczne AF

Odnosi się do osób bez objawów przypisywanych AF, u których kliniczne AF NIE zostało wcześniej wykryte (to znaczy nie ma 
zapisu EKG z powierzchni ciała z AF) – zob. również ROZDZIAŁ 3.3.
AHRE – zdarzenia spełniające zaprogramowane lub określone kryteria AHRE, które są wykrywane przez CIED z elektrodą 
przedsionkową, umożliwiające automatyczne ciągłe monitorowanie rytmu przedsionków i przechowywanie zapisów. AHRE 
zarejestrowane przez CIED wymagają oceny wizualnej, ponieważ niektóre AHRE mogą być artefaktami 
elektrycznymi / zdarzeniami fałszywie dodatnimi.
Subkliniczne AF obejmuje AHRE potwierdzone jako epizody AF, AFL lub AT lub epizody AF wykryte za pomocą wszczepialnych 
rejestratorów arytmii lub noszonych urządzeń monitorujących, a także potwierdzone poprzez ocenę wizualną elektrogramy 
wewnątrzsercowe lub rytm zapisany za pomocą EKG.

Zaprogramowane w urządzeniach kryterium częstości dla AHRE wynosi ≥175 bpm, nie ma natomiast określonego limitu częstości dla 
subklinicznego AF.
Kryterium czasu trwania AHRE jest zwykle ustalane na ≥5 min (głównie w celu zmniejszenia liczby artefaktów), podczas gdy w badaniach nad 
związkiem subklinicznego AF z powikłaniami zakrzepowo‑zatorowymi opisywano szeroki zakres punktów odcięcia dla czasu trwania subklinicznego 
AF (od 10–20 s do >24 h). Podany czas trwania odnosi się do najdłuższego pojedynczego epizodu lub, częściej, do całkowitego czasu trwania AHRE/
subklinicznego AF w określonym okresie monitorowania.
Chociaż terminy AHRE i subkliniczne AF nie są do końca identyczne, często są używane zamiennie (w tym dokumencie ze względów praktycznych 
używany będzie połączony termin AHRE/subkliniczne AF).3 ‑5 Mając na uwadze, że duża liczba wysokiej jakości danych naukowych z randomizowanych 
badań klinicznych dotyczących leczenia pacjentów z AF dotyczy wyłącznie klinicznego AF (to znaczy udokumentowanie AF przy użyciu EKG było 
obowiązkowym kryterium włączenia do tych RCT), brak jest danych na temat optymalnego leczenia AHRE i subklinicznego AF. Z tego powodu, dopóki 
nie będą dostępne wyniki kilku trwających obecnie RCT poświęconych postępowaniu w AHRE i subklinicznym AF, AF jest obecnie określane jako 
kliniczne lub AHRE/subkliniczne AF.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, AT – częstoskurcz przedsionkowy, 
bpm – uderzenia na minutę, CIED – elektroniczne wszczepialne urządzenie kardiologiczne, EKG – elektrokardiogram, RCT – badanie kliniczne z randomizacją
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urządzenia monitorujące zapisy EKG są zalecane 
celem wykluczenia artefaktów lub innych przy‑
czyn niewłaściwego rozpoznania.8,9

4. Epidemiologia
AF stanowi najczęstszą utrwaloną arytmię ser‑
ca u dorosłych na całym świecie10 (RYCINA 2, pa‑
nel górny). AF wiąże się z dużą chorobowością 
i śmiertelnością, co stanowi znaczące obciąże‑
nie dla pacjentów, zdrowia publicznego i syste‑
mu ochrony zdrowia (RYCINA 2, dolny panel; zob. 
też ROZDZIAŁ 1 w SUPLEMENCIE).

Obecnie szacuje się, że częstość występowa‑
nia AF u dorosłych wynosi od 2% do 4%,10 przy 
czym spodziewany jest 2,3-krotny wzrost11 czę‑
stości występowania AF12,13 z powodu wydłuża‑
jącej się długości życia w populacji ogólnej i co‑
raz częstszego poszukiwania nierozpoznanych 
dotychczas przypadków AF.15

Starzenie się jest głównym czynnikiem ryzy‑
ka AF, ale zwiększające się obciążenie innymi 
chorobami współistniejącymi, takimi jak nad‑

wykrycia AHRE/subklinicznego AF za pomocą 
standardowego powierzchniowego zapisu EKG 
jest mniejsze.7

W przypadku wykrycia AHRE/subkliniczne‑
go AF przez urządzenia wszczepiane / noszone 

   1

RYCINA 1.  Rozpoznawanie AHRE/subklinicznego AF. CIED z elektrodami przedsionkowymi mogą monitorować rytm przedsionkowy i przechowywać zapisy. ICM nie 
mają elektrod wewnątrzsercowych, ale stale monitorują aktywność elektryczną serca, rejestrując i analizując jednoodprowadzeniowy bipolarny powierzchniowy zapis 
EKG w oparciu o określony algorytm. Obraz na dole po lewej: stymulator z elektrodą w prawym przedsionku i elektrodą komorową w koniuszku prawej komory. 
Oprócz stymulacji w obu miejscach elektrody te mogą wyczuwać aktywność w odpowiedniej jamie serca. Urządzenie może również wykrywać wyjściowo 
zaprogramowane incydenty, takie jak AHRE. Obraz na dole po prawej: podskórny ICM: urządzenia te nie mają odprowadzeń wewnątrzsercowych i zasadniczo 
rejestrują pojedynczy, bipolarny, powierzchniowy zapis EKG, mają wbudowane algorytmy wykrywania AHRE lub AF

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, CIED – elektroniczne wszczepialne urządzenie kardiologiczne, 
EKG – elektrokardiogram, ICM – wszczepialny monitor serca, RCT – badanie kliniczne z randomizacją

brak objawów przypisywanych AF 
i BEZ rozpoznanego wcześniej klinicznego AF

AF stwierdzone w EKG
(potwierdzone przez lekarza)

• konwencjonalny 12‑odprowadzeniowy 
EKG lub

• pasek EKG z ≥30 s AF (w tym EKG 
zapisany za pomocą noszonych 
urządzeń monitorujących)

• obecność lub brak objawów AF

potwierdzone przez lekarza:
• zapisy z CIED podczas AHRE

• AF zapisane za pomocą ICM

EKG

bez AF w EKG

subkliniczne 
AF

kliniczne AF

leczenie AF

ZOB. ROZDZ. 16

czekamy na dane 
z trwających RCT

stymulator serca / wszczepialny 
defi brylator wprowadzony pod skórę

wszczepialny 
monitor serca

prawy przedsionek

elektrody
w sercu

prawa komora

RYCINA 1.  Rozpoznawanie AHRE/subklinicznego AF. CIED z elektrodami przedsionkowymi mogą monitorować rytm przedsionkowy i przechowywać zapisy. 
ICM nie mają elektrod wewnątrzsercowych, ale stale monitorują aktywność elektryczną serca, rejestrując i analizując jednoodprowadzeniowy bipolarny 
powierzchniowy zapis EKG w oparciu o określony algorytm. Obraz na dole po lewej: stymulator z elektrodą w prawym przedsionku i elektrodą komorową 
w koniuszku prawej komory. Oprócz stymulacji w obu miejscach elektrody te mogą wyczuwać aktywność w odpowiedniej jamie serca. Urządzenie może również 
wykrywać wyjściowo zaprogramowane incydenty, takie jak AHRE. Obraz na dole po prawej: podskórny ICM: urządzenia te nie mają odprowadzeń 
wewnątrzsercowych i zasadniczo rejestrują pojedynczy, bipolarny, powierzchniowy zapis EKG, mają wbudowane algorytmy wykrywania AHRE lub AF

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, CIED – elektroniczne wszczepialne urządzenie kardiologiczne, 
EKG – elektrokardiogram, ICM – wszczepialny monitor serca, RCT – badanie kliniczne z randomizacją

Zalecenia dotyczące rozpoznawania migotania przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Do rozpoznania AF wymagane jest udokumentowanie jego 
obecności w postaci zapisu EKG.
• �Rozpoznanie klinicznego AF opiera się na standardowym 

12‑odprowadzeniowym zapisie EKG lub zapisie EKG 
z pojedynczego odprowadzenia o czasie trwania ≥30 s 
pokazującym rytm serca bez widocznych powtarzających 
się załamków P oraz nieregularne odstępy RR (gdy 
przewodzenie przedsionkowo‑komorowe jest 
prawidłowe)6

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, EKG – elektrokardiogram
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RYCINA 2.  Epidemiologia AF: częstość występowania (panel górny)10 ‑20 oraz ryzyko wystąpienia w ciągu całego życia i przewidywany wzrost zachorowalności 
i chorobowości (panel dolny)21‑34

  a palenie tytoniu, spożycie alkoholu, wskaźnik masy ciała, ciśnienie tętnicze krwi, cukrzyca (typ 1 lub 2) oraz zawał serca lub niewydolność serca w wywiadzie
 b  profi l ryzyka: optymalny – czynniki ryzyka są nieobecne lub mieszczą się w prawidłowym zakresie; graniczny – brak podwyższonych czynników ryzyka, 

ale >1 graniczny czynnik ryzyka; podwyższony – >1 podwyższony czynnik ryzyka

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, BP – ciśnienie tętnicze krwi, CI – przedział ufności, EU – Unia Europejska
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ROZPOWSZECHNIENIE MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW NA ŚWIECIE 
(w 2016 r. AF/AFL stwierdzano u 43,6 mln osób na świecie)

RYZYKO WYSTĄPIENIA AF W CIĄGU CAŁEGO ŻYCIA
1 na 3 osoby

prognozowany wzrost częstości występowania AF 
wśród osób starszych w UE w latach 2016–2060

wśród osób pochodzenia 
europejskiego w wieku 55 lat

37,0% (34,3%–39,6%) 

AF występuje częściej u mężczyzn
krzywe skumulowanej częstości występowania i 95% CI dla AF 

u kobiet i mężczyzn ze zgonem jako konkurującym ryzykiem

ryzyko wystąpienia AF w ciągu całego życia zwiększa się 
wraz ze wzrostem obciążenia czynnikami ryzykaa

RYCINA 2.  Epidemiologia AF: częstość występowania (panel górny)10 ‑20 oraz ryzyko wystąpienia w ciągu całego życia i przewidywany wzrost zachorowalności 
i chorobowości (panel dolny)21‑34

��a  palenie tytoniu, spożycie alkoholu, wskaźnik masy ciała, BP, cukrzyca (typ 1 lub 2) oraz zawał serca lub niewydolność serca w wywiadzie
�b � profil ryzyka: optymalny – czynniki ryzyka są nieobecne lub mieszczą się w prawidłowym zakresie; graniczny – brak podwyższonych czynników ryzyka, 

ale >1 graniczny czynnik ryzyka; podwyższony – >1 podwyższony czynnik ryzyka

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, BP – ciśnienie tętnicze, CI – przedział ufności, UE – Unia Europejska
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4.1. Przewidywanie wystąpienia migotania 
przedsionków
Identyfikacja w społeczeństwie osób obciążo‑
nych większym ryzykiem zachorowania na AF 
może ułatwić ukierunkowanie interwencji pro‑
filaktycznych i programów przesiewowych ma‑
jących na celu wczesne wykrywanie AF, na przy‑
kład w podgrupach dużego ryzyka, takich jak 
pacjenci po udarze mózgu.7 3 Zaproponowano 
różne skale predykcyjne dla stwierdzanego 
po raz pierwszy AF (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 2), ale żad‑
na z nich nie była szeroko stosowana w prak‑
tyce klinicznej.

4.2. Patofizjologia migotania przedsionków
Złożoną wzajemną zależność pomiędzy czyn‑
nikami wyzwalającymi, podtrzymującymi oraz 
powstawaniem podłoża arytmii, ostatecznie 
prowadzącą do wystąpienia AF, przedstawiono 
na RYCINIE UZUPEŁNIAJĄCEJ 1.

5. Cechy kliniczne migotania przedsionków
Obraz kliniczny AF oraz zdarzeń związanych 
z AF przedstawiono na RYCINIE 4 (zob. także ROZDZIAŁ 2 
w SUPLEMENCIE i RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 1).

ciśnienie tętnicze, cukrzyca, niewydolność ser‑
ca (HF), choroba wieńcowa (CAD),21 przewlekła 
choroba nerek (CKD), otyłość i obturacyjny bez‑
dech w czasie snu (OSA), jest również niezwy‑
kle ważne.22‑26 Modyfikowalne czynniki ryzyka 
w dużym stopniu przyczyniają się do rozwoju 
i progresji AF27,28 (RYCINA 3). Skorygowane wzglę‑
dem wieku zapadalność, chorobowość oraz ry‑
zyko wystąpienia AF w ciągu całego życia są 
mniejsze u kobiet w porównaniu z mężczyzna‑
mi oraz w grupach osób rasy innej niż biała 
w porównaniu z rasą białą.10,14‑20 Wcześniej sza‑
cowano, że ryzyko wystąpienia AF w ciągu ca‑
łego życia u osoby w wieku 55 lat wynosi 1 na 4 
osoby.29,30 Niedawno zostało ono skorygowane 
do 1 na 3 osoby w przypadku osób pochodzenia 
europejskiego.31,32 Ryzyko wystąpienia AF w cią‑
gu całego życia zależy od wieku, czynników ge‑
netycznych i (sub)klinicznych.10,33,34 Obserwowa‑
ny wpływ obciążenia klinicznymi czynnikami 
ryzyka / wieloma chorobami współistniejący‑
mi na ryzyko AF (RYCINA 3, dolny panel)31 sugeru‑
je, że wczesna interwencja i kontrola modyfi‑
kowalnych czynników ryzyka mogą zmniejszyć 
częstość występowania AF.

   3

RYCINA 3.  Podsumowanie czynników ryzyka wystąpienia AF10,22,33,35 ‑72 (pełna lista znajduje się w TABELI UZUPEŁNIAJĄCEJ 1)

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, COPD – przewlekła obturacyjna choroba płuc

profi l lipidowy

spożycie 
alkoholu

brak aktywności 
fi zycznej / intensywna 

aktywność fi zyczna

palenie tytoniu

stany ostre,
zabiegi operacyjne

otyłość

choroba naczyń 
(subkliniczna 

miażdżyca tętnic)

choroba 
wieńcowa

obturacyjny 
bezdech 

w czasie snu
COPD

niewydolność 
serca

choroby 
zapalne

nadciśnienie 
tętnicze 

(graniczne)

cukrzyca i stan 
przedcukrzycowy

zastawkowa 
choroba serca

starzenie się

płeć męska

czynniki 
genetyczne

pochodzenie 
etniczne (rasa 
inna niż biała)

przewlekła 
choroba nerek

migotanie 
przedsionków

RYCINA 3.  Podsumowanie czynników ryzyka wystąpienia AF10,22,33,35 ‑72 (pełna lista znajduje się w TABELI UZUPEŁNIAJĄCEJ 1)

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, COPD – przewlekła obturacyjna choroba płuc
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RYCINA 4.  Prezentacje kliniczne AF oraz następstwa AF10,31,74 ‑14 0

 U pacjentów z AF mogą wystąpić różne objawy,92,108,109,128,131 ale 50–87% z nich początkowo nie ma żadnych objawów,75,82,88,111,117,120,125,127 co może się wiązać z mniej 
korzystnym rokowaniem.79,82,87,88,117,119,127,134,139 Objawy AF występującego po raz pierwszy są słabiej zbadane,92,105,108,109,127 mogą się zmienić w trakcie leczenia,119 
a nawroty AF są często bezobjawowe.113

 Udar mózgu / zator obwodowy: roczne ryzyko udaru mózgu związanego z AF u pacjentów z AF zależy od chorób współistniejących.78,8 4,85,91,106,112 Udary 
sercowo‑zatorowe związane z AF są zwykle ciężkie, nawracające, często śmiertelne lub wiążą się z trwałą niepełnosprawnością.10,83,115 W rejestrze populacyjnym 
pacjenci z AF występującym po raz pierwszy mieli również zwiększone wskaźniki zatorowości systemowej.89

 Dysfunkcja lewej komory (LV) i HF: liczne związane z AF mechanizmy/przemiany w mięśniu sercowym mogą prowadzić do dysfunkcji LV i HF,102,138 co skutkuje 
dużą częstością występowania i zapadalnością na HF wśród pacjentów z AF. Ze względu na wspólne czynniki ryzyka, AF i HF często współistnieją lub mogą się 
wzajemnie przyspieszać/zaostrzać, co powoduje istotnie większą śmiertelność niż w przypadku obu tych chorób oddzielnie.14 0

 Hospitalizacje: ~30% pacjentów z AF jest hospitalizowanych ≥1/rok, a 10% ≥2/rok99,110,129 i są obciążeni 2‑krotnie większym prawdopodobieństwem hospitalizacji 
niż osoby bez AF dobrane pod względem wieku i płci (odpowiednio 37,5% i 17,5%).98 W ogólnokrajowej kohorcie AF było główną przyczyną przyjęć do szpitala 
u 14% hospitalizowanych pacjentów, ale śmiertelność wewnątrzszpitalna wynosiła <1%.101 Najczęstszymi przyczynami hospitalizacji chorych z AF były zaburzenia 
sercowo‑naczyniowe (49%), przyczyny pozasercowe (43%) i krwawienia (8%).129

prezentacje kliniczne

bezobjawowe lub
nieme (!)

objawowe

kołatanie serca, 
duszność, męczliwość

ucisk/ból w klatce 
piersiowej, zmniejszona 
tolerancja wysiłku, 
zawroty głowy, omdlenia, 
zaburzenia snu itd�

niestabilność 
hemodynamiczna

• omdlenie

• objawowe niedociśnienie

• ostra HF, obrzęk płuc

• trwające niedokrwienie 
mięśnia sercowego

• wstrząs kardiogenny

stabilność hemodynamiczna

następstwa AF

następstwo AF

zgon 1,5–3,5‑krotne zwiększenie 
ryzyka

nadmierna śmiertelność 
związana z
• HF, chorobami 

współistniejącymi
• udarem mózgu

udar mózgu 20–30% wszystkich 
udarów niedokrwiennych, 
10% udarów kryptogennych

• zatorowość 
sercowopochodna lub

• związane 
ze współistniejącą 
miażdżycą naczyń

dysfunkcja LV / 
niewydolność serca

u 20–30% pacjentów z AF • nadmierna częstość 
rytmu komór

• nieregularne skurcze 
komór

• pierwotna przyczyna AF

osłabienie funkcji 
poznawczych / 
demencja 
naczyniowa

HR 1,4/1,6 (niezależnie 
od przebycia udaru mózgu)

• uszkodzenie istoty białej 
mózgu, stan zapalny

• hipoperfuzja
• mikrozatorowość

depresja depresja u 16% pacjentów
(nawet myśli samobójcze)

• ciężkie objawy 
i pogorszenie QoL

• działania niepożądane 
leków AF

pogorszenie QoL >60% pacjentów • związane z ładunkiem 
AF, chorobami 
współistniejącymi, 
funkcjonowaniem 
psychologicznym 
i stosowanymi lekami

• typ osobowości 
stresowej

hospitalizacje 10–40% roczny wskaźnik 
hospitalizacji

• leczenie AF związane 
z HF, MI lub objawami 
związanymi z AF

• powikłania związane 
z leczeniem

częstość występowania mechanizm(y)

RYCINA 4.  Prezentacje kliniczne AF oraz następstwa AF10,31,74 -14 0

�U pacjentów z AF mogą wystąpić różne objawy,92,108,109,128,131 ale 50–87% z nich początkowo nie ma żadnych objawów,75,82,88,111,117,120,125,127 co może się wiązać z mniej 
korzystnym rokowaniem.79,82,87,88,117,119,127,134,139 Objawy AF występującego po raz pierwszy są słabiej zbadane,92,105,108,109,127 mogą się zmienić w trakcie leczenia,119 
a nawroty AF są często bezobjawowe.113

�Udar mózgu / zator obwodowy: roczne ryzyko udaru mózgu związanego z AF u pacjentów z AF zależy od chorób współistniejących.78,8 4,85,91,106,112 Udary 
sercowo‑zatorowe związane z AF są zwykle ciężkie, nawracające, często śmiertelne lub wiążą się z trwałą niepełnosprawnością.10,83,115 W rejestrze populacyjnym 
pacjenci z AF występującym po raz pierwszy mieli również zwiększone wskaźniki zatorowości systemowej.89

�Dysfunkcja lewej komory (LV) i HF: liczne związane z AF mechanizmy/przemiany w mięśniu sercowym mogą prowadzić do dysfunkcji LV i HF,102,138 co skutkuje 
dużą częstością występowania i zapadalnością na HF wśród pacjentów z AF. Ze względu na wspólne czynniki ryzyka, AF i HF często współistnieją lub mogą się 
wzajemnie przyspieszać/zaostrzać, co powoduje istotnie większą śmiertelność niż w przypadku obu tych chorób oddzielnie.14 0

�Hospitalizacje: ~30% pacjentów z AF jest hospitalizowanych co najmniej 1/rok, a 10% ≥2/rok99,110,129 i są oni obciążeni 2‑krotnie większym prawdopodobieństwem 
hospitalizacji niż osoby bez AF dobrane pod względem wieku i płci (odpowiednio 37,5% vs 17,5%).98 W ogólnokrajowej kohorcie AF było główną przyczyną przyjęć 
do szpitala u 14% hospitalizowanych pacjentów, ale śmiertelność wewnątrzszpitalna wynosiła <1%.101 Najczęstszymi przyczynami hospitalizacji chorych z AF były 
zaburzenia sercowo‑naczyniowe (49%), przyczyny pozasercowe (43%) i krwawienia (8%).129

�Jakość życia (QoL) i stan funkcjonalny: >60% pacjentów z AF ma znacząco upośledzoną QoL/tolerancję wysiłku,81,88,136 ale tylko 17% ma objawy powodujące 
niepełnosprawność.88 QoL jest istotnie gorsza u kobiet,81,107,114,124 młodych osób i pacjentów z chorobami współistniejącymi.118 Nasilenie AF100 może również wpływać 
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mowanie decyzji dotyczących leczenia i opty‑
malne postępowanie z pacjentami z AF, i powi‑
nien stać się standardem w praktyce klinicznej 
przy opisywaniu przypadków AF.

Zaproponowany schemat 4S‑AF (ryzyko uda‑
ru mózgu – Stroke risk, nasilenie objawów – Symp‑
tom severity, stopień obciążenia AF (ładunek 
AF) – Severity of AF burden, zaawansowanie pod‑
łoża arytmii – Substrate severity) obejmuje 4 do‑
meny związane z AF (RYCINA 5).151 Obecnie stosowa‑
ne narzędzia/klasyfikacje oceny odnoszące się 
do określonych dziedzin (np. oceny ryzyka udaru, 
oceny objawów, czynników klinicznych, metod 
obrazowania itd.) można łatwo dopasować, ale 
schemat 4S‑AF ma duży potencjał w odniesie‑
niu do przyszłych udoskonaleń, opartych na po‑
stępach technologicznych, a najodpowiedniejsze 
opisy kluczowych domen AF nie zostały jeszcze 
zdefiniowane. Ze względu na opisy kluczowych 
domen AF zawarte w schemacie 4S‑AF komplek‑
sowa charakterystyka pacjentów z AF przy uży‑
ciu schematu 4S‑AF może również dostarczyć in‑
formacji prognostycznych, ale użyteczność kli‑
niczna i wartość prognostyczna tego schematu 
wymaga szerokiej walidacji w różnych grupach 
pacjentów i w różnych sytuacjach klinicznych.

6.2. Definicja i ocena ładunku migotania 
przedsionków
Termin „ładunek” odnosi się do różnych aspek‑
tów AF (np. epidemiologicznych, ekonomicz‑
nych).14 4 W odniesieniu do ciągłego monitoro‑
wania przy użyciu urządzeń „ładunek AF” jest 
obecnie definiowany jako całkowity czas trwa‑
nia AHRE/subklinicznego AF w określonym cza‑
sie monitorowania (np. 24 h). Przy określaniu ła‑
dunku AF należy uwzględnić zarówno czas trwa‑
nia AF, jak i czas monitorowania (w większości 
badań podawano maksymalny czas trwania AF 
w ciągu 24 h), ale optymalne mierniki nie zosta‑
ły jeszcze zdefiniowane.152 Termin „ładunek AF” 
różni się od „obciążenia AF”, ten drugi odnosi 
się do konsekwencji AF.

6. Podtypy, ładunek i progresja migotania 
przedsionków
6.1. Klasyfikacja migotania przedsionków
Zaproponowano różne klasyfikacje AF, ale trady‑
cyjnie wyróżnia się 5 postaci AF w oparciu o pre‑
zentację kliniczną, czas trwania i spontaniczne 
zakończenie epizodów AF (TABELA 4).143

U pacjentów, u których występują epizody za‑
równo napadowego, jak i przetrwałego AF, w roz‑
poznaniu należy ustalić postać, która występuje 
częściej. Jednakże klinicznie określona postać 
AF nie odpowiada nasileniu AF określanemu po‑
przez długookresowe monitorowanie EKG.14 4 ‑146

Inne klasyfikacje AF odzwierciedlają obec‑
ność objawów (bezobjawowe AF rozpoznaje się 
na podstawie odpowiedniego 12‑odprowadze‑
niowego EKG lub paska rytmu u bezobjawowych 
pacjentów) lub przyczynę AF (np. pooperacyjne 
AF, zob. ROZDZIAŁ 11.19). Klasyfikowanie AF na pod‑
stawie czynników prowadzących do wystąpie‑
nia arytmii może dostarczyć informacji na te‑
mat postępowania, ale brakuje dowodów na po‑
parcie zastosowania takiej klasyfikacji w prakty‑
ce klinicznej (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 3). W TABELI 4 wymie‑
niono terminy, których nie należy już stosować 
do opisu AF.

Zalecenia dotyczące leczenia AF nie opierają 
się na charakterystyce czasowej AF, z wyjątkiem 
przywracania rytmu zatokowego.143,149,150 Jest 
bardzo mało prawdopodobne, aby zapropono‑
wano prostą, ale kompleksową klasyfikację AF, 
biorąc pod uwagę wielość czynników istotnych 
w wyborze postępowania, postęp w monitoro‑
waniu AF, mnogość narzędzi do oceny ryzyka, 
ewoluujące metody leczenia i złożoność same‑
go AF. Rzeczywiście, niedawno zaproponowano 
zmianę paradygmatu od klasyfikacji w kierunku 
kompleksowej charakterystyki AF, odnoszącej 
się do określonych dziedzin z implikacjami tera‑
peutycznymi i prognostycznymi.151 Taki schemat 
usprawniłby ocenę pacjentów z AF na każdym 
poziomie opieki zdrowotnej, ułatwiając w ten 
sposób komunikację między lekarzami, podej‑

na QoL, ale tylko funkcjonowanie psychologiczne konsekwentnie przewidywało objawy i QoL.136 U pacjentów z AF częściej występowały zaburzenia lękowe,126 osoby 
te miały bardziej nasilone objawy depresyjne,123 a pacjenci z typem osobowości stresowej (typ D) gorszą QoL.103 Kluczowe objawy i czynniki wpływające na QoL są 
ważne dla określenia optymalnego leczenia AF. Istotne jest również, aby potwierdzić, że objawy są związane z AF lub – jeśli nie występują – wykluczyć podświadome 
przystosowanie do życia z nieoptymalną wydolnością fizyczną, pytając pacjentów o duszność lub męczliwość podczas wysiłku i rejestrując możliwą poprawę objawową 
po kardiowersji.
�Zaburzenia funkcji poznawczych/otępienie: AF może prowadzić do zaburzeń funkcji poznawczych, od łagodnych dysfunkcji do otępienia97,104,141 poprzez jawne 
klinicznie lub nieme udary mózgu lub niedostatecznie poznane patomechanizmy niezależne od udarów.94,96,97,122 Badania za pomocą rezonansu magnetycznego 
(MRI) wykazały, że AF wiąże się z >2‑krotnym zwiększeniem prawdopodobieństwa wystąpienia niemego niedokrwienia mózgu.90,121,142 Dostępne dane na ten temat 
podsumowano w opublikowanym niedawno konsensusie ekspertów.86

�Śmiertelność: AF jest niezależnie związane z 2‑krotnym zwiększeniem ryzyka śmiertelności całkowitej u kobiet i 1,5‑krotnym zwiększeniem tego ryzyka 
u mężczyzn77,80,130,137 przy ogólnym 3,5‑krotnym zwiększeniu ryzyka zgonu.31 Jednak mechanistyczne wyjaśnienie tego związku jest wielopłaszczyznowe, a ważną rolę 
odgrywają choroby współistniejące.95 W opublikowanym niedawno badaniu najczęstszymi przyczynami zgonów wśród pacjentów z AF były: HF (14,5%), nowotwory 
złośliwe (23,1%) i zakażenia/sepsa (17,3%), podczas gdy śmiertelność związana z udarem wynosiła tylko 6,5%.76 Te i inne najnowsze dane wskazują, że oprócz 
przeciwkrzepliwego leczenia HF należy aktywnie leczyć choroby współistniejące w celu zmniejszenia śmiertelności związanej z AF.77,93,116,133

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, HF – niewydolność serca, HR – hazard względny, LV – lewa komora, MI – zawał serca, QoL – jakość życia
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TABELA 4.  Klasyfikacja migotania przedsionków

Postać AF Definicja

rozpoznane po raz 
pierwszy

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

napadowe AF, które ustępuje samoistnie lub w wyniku interwencji w ciągu 7 dni od początku wystąpienia

przetrwałe AF utrzymujące się nieprzerwanie przez >7 dni, w tym epizody przerwane kardiowersją (farmakologiczną lub elektryczną) 
po ≥7 dniach

długotrwale przetrwałe AF trwające ciągle przez >12 mies., gdy podjęto decyzję o wyborze strategii kontroli rytmu serca

utrwalone AF, które zostało zaakceptowane przez pacjenta i lekarza, i nie będą podejmowane dalsze próby przywrócenia/
utrzymania rytmu zatokowego. Utrwalone AF reprezentuje raczej terapeutyczną postawę pacjenta i lekarza niż 
nieodłączną patofizjologiczną cechę AF i termin ten nie powinien być używany w kontekście strategii kontroli rytmu serca 
przy użyciu leków antyarytmicznych lub ablacji AF. W przypadku przyjęcia strategii kontroli rytmu serca należy zmienić 
klasyfikację arytmii na „długotrwale przetrwałe AF”

Terminologia, której nie należy używać

samotne AF Pojęcie historyczne. Rosnąca wiedza na temat patofizjologii AF pokazuje, że u każdego pacjenta występuje jakaś 
przyczyna. W związku z tym termin ten może być potencjalnie mylący i nie należy go używać147

zastawkowe/
niezastawkowe AF

Termin ten odróżnia pacjentów z umiarkowanym/ciężkim zwężeniem zastawki mitralnej i tych z mechaniczną protezą 
zastawki(-ek) serca od innych pacjentów z AF, ale może być mylący14 8 i nie powinien być stosowany

przewlekłe AF Ma różnorodne definicje i nie powinien być stosowany do opisu populacji pacjentów z AF

Skróty: AF – migotanie przedsionków
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RYCINA 5.  Schemat 4S‑AF jako przykład ustrukturyzowanej charakterystyki AF151

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, 
chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską), CT – tomografi a komputerowa, EHRA – European Heart Rhythm Association, LA – lewy przedsionek, MRI – rezonans 
magetyczny, QoL – jakość życia, TOE – echokardiografi a przezprzełykowa, TTE – echokardiografi a przezklatkowa
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RYCINA 5.  Schemat 4S‑AF jako przykład standaryzowanej charakterystyki AF151

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, 
chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską), CT – tomografia komputerowa, EHRA – European Heart Rhythm Association, MRI – rezonans magnetyczny, 
QoL – jakość życia, TOE – echokardiografia przezprzełykowa, TTE – echokardiografia przezklatkowa
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cą przebudową strukturalną przedsionków lub 
nasileniem kardiomiopatii przedsionkowej.170,171

Ocena progresji AF jest zależna od czasu trwa‑
nia monitorowania rytmu serca i podłoża aryt‑
mii.172,173 Raportowane wskaźniki rocznej progre‑
sji napadowego AF wahają się od <1% do 15% (na‑
wet do 27–36% w badaniach z obserwacją trwa‑
jącą ≥10 lat).169,174 Czynniki ryzyka progresji AF 
obejmują wiek, HF, nadciśnienie tętnicze, CKD, 
przewlekłe choroby płuc, cukrzycę, przebyty udar 
mózgu oraz wielkość lewego przedsionka (LA),167 
natomiast dodana wartość predykcyjna biomar‑
kerów nie jest obecnie dobrze określona. Starszy 
wiek jest związany z utrwalonym AF,82,117,154 ale 
różne czynniki wyzwalające mogą odgrywać waż‑
ną w rolę w odmiennej progresji AF w zależności 
od ich wpływu na remodeling podłoża arytmii.171 
Progresja do przetrwałego/utrwalonego AF jest 
związana z niekorzystnymi zdarzeniami sercowo

‑naczyniowymi, hospitalizacjami i zgonem,166 ale 
nie jest jasne, czy progresja AF stanowi wyznacz‑
nik niekorzystnego rokowania, czy raczej jest mar‑
kerem postępującej choroby podstawowej / podło‑
ża arytmii.175,176 Rzeczywisty wpływ różnych inter‑
wencji terapeutycznych na różnych etapach cho‑
roby na progresję AF i powiązane punkty końco‑
we jest również gorzej zdefiniowany.

6.4. Kardiomiopatia przedsionkowa: definicja, 
klasyfikacja, implikacje kliniczne i postępowanie 
diagnostyczne
Istotny postęp w zrozumieniu mechanizmów 
i trombogenności AF zmusza do ponownego 
rozważenia roli kardiomiopatii przedsionkowej 
(tj. zmian strukturalnych, architektonicznych, 
funkcji skurczowej lub zaburzeń elektrofizjo
logicznych przedsionków z potencjalnie istot‑
nymi manifestacjami klinicznymi).170

Klasyfikacja kliniczna kardiomiopatii przed‑
sionkowej powinna bazować na  strukturze 
przedsionków, morfologii, czynności elektrycz‑
nej i mechanicznej, a rozpoznanie można oprzeć 
na łatwo dostępnych parametrach (np. etiologia, 
stan prozakrzepowy17 7 i nieprawidłowa obję‑
tość/funkcja LA).178 Przebudowa przedsionków 
ma wpływ na główne zagadnienia kliniczne 
związane z AF (tj. zapobieganie powikłaniom 
zakrzepowo‑zatorowym i progresji AF); co waż‑

Ładunek klinicznego AF jest rutynowo okre‑
ślany na podstawie czasu trwania AF146 (TABELA 4) 
i przerywanego monitorowania EKG,153 przy 
czym żadne z nich nie koreluje właściwie z długo
okresowym monitorowaniem EKG.

Związek ładunku klinicznego AF z określo‑
nymi punktami końcowymi nie został jesz‑
cze właściwie scharakteryzowany,15 4 ale może 
się wiązać z większym ryzykiem wystąpienia 
incydentu HF155 i większą śmiertelnością cał‑
kowitą,15 6 podczas gdy związek z jakością ży‑
cia (QoL) jest złożony, brakuje natomiast da‑
nych na temat korelacji z zaburzeniami funk‑
cji poznawczych/otępieniem.8 6 Dane pocho‑
dzące z opublikowanego niedawno badania kli‑
nicznego z randomizacją (RCT) konsekwentnie 
wykazały istotnie mniejsze rezydualne ryzy‑
ko zakrzepowo‑zatorowe wśród pacjentów le‑
czonych lekami przeciwkrzepliwymi z napa‑
dowym AF w porównaniu z pacjentami z prze‑
trwałym AF,156 ‑159 podczas gdy dane z wcześniej‑
szych badań klinicznych160 oraz dane z badań 
obserwacyjnych161,16 2 są sprzeczne. Wśród pa‑
cjentów nieleczonych przeciwkrzepliwie ryzy‑
ko udaru mózgu było mniejsze w grupie z na‑
padowym AF niż w grupie osób z AF innym 
niż napadowe,156 a większy całkowity ładunek 
AF (ale nie najdłuższy epizod AF) był niezależ‑
nie związany z większą częstością incydentów 
zakrzepowo‑zatorowych.16 3 Kliniczny ładunek 
AF może wpływać na skuteczność terapii kon‑
trolującej rytm serca.16 4,165 Występowanie AF 
trwającego >6 h/tydz. (zwłaszcza przy progre‑
sji do >24 h/tydz.) wiązało się ze zwiększoną 
śmiertelnością, zwłaszcza u kobiet.166

Dostępne dowody na związek ładunku AF 
z wynikami leczenia AF są niewystarczające 
do wdrożenia terapii i nie powinny być głów‑
nym czynnikiem przy podejmowaniu decyzji do‑
tyczących leczenia. Kompleksowe postępowanie 
w przypadku modyfikowalnych czynników ry‑
zyka sercowo‑naczyniowego / chorób współist‑
niejących zmniejsza obciążenie AF (ROZDZIAŁ 10.3).

6.3. Progresja migotania przedsionków
Przejście od napadowego do nienapadowego 
AF (lub z subklinicznego do jawnego klinicznie 
AF)15 4,167‑169 często charakteryzuje się postępują‑

Zalecenia dotyczące standaryzowanej charakterystyki migotania przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

U wszystkich pacjentów z AF należy rozważyć standaryzowaną charakterystykę AF, która 
obejmuje kliniczną ocenę ryzyka udaru mózgu, obecności i nasilenia objawów, ładunek AF 
i ocenę podłoża arytmii. Ma ona na celu usprawnienie oceny pacjentów z AF na różnych 
poziomach opieki zdrowotnej, podejmowanie świadomych decyzji dotyczących leczenia 
i ułatwienie optymalnego postępowania z pacjentami z AF151

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków
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zwalające na wybór optymalnych programów ba‑
dań przesiewowych i strategii ich wdrażania są 
nieliczne.185,186 Postęp technologiczny w zakresie 
noszonych urządzeń monitorujących prawdo
podobnie przyniesie w najbliższej przyszłości 
niedrogie i praktyczne opcje wykrywania AF 
i oceny ładunku AF.

7.1. Narzędzia wykorzystywane w badaniach 
przesiewowych
Systemy stosowane w badaniach przesiewo‑
wych w kierunku AF przedstawiono w TABELI 5 
i na RYCINIE 6.17 3,187

Szybko rozwijają się mobilne technologie zdro‑
wotne służące do wykrywania AF, a także do in‑
nych celów (obecnie dostępnych jest >100 000 apli‑
kacji na urządzenia mobilne dotyczących zdrowia 
i ≥400 urządzeń do noszenia monitorujących ak‑
tywność).197 Należy zachować ostrożność w ich za‑
stosowaniu klinicznym, ponieważ przydatność 
wielu z nich nie została potwierdzona klinicz‑
nie. W kilku badaniach oceniano wykrywanie 
AF przy użyciu smartwatchów,198,199 co otworzy‑
ło nowe perspektywy wykrywania AF ukierunko‑
wane na określone zagrożone populacje. Uczenie 
maszynowe i sztuczna inteligencja prawdopodob‑
nie będą mogły zidentyfikować osoby z wcześniej‑
szymi epizodami AF na podstawie zapisów EKG 
rytmu zatokowego,200 co byłoby kolosalnym prze‑
łomem technologicznym w wykrywaniu AF.200

Badanie Apple Heart201 objęło 419 297 użyt‑
kowników aplikacji smartwatch, którzy samo‑
dzielnie zarejestrowali się do badania (średni 
wiek 40 lat) w Stanach Zjednoczonych (USA). 
W tej grupie 0,5% osób otrzymało powiadomie‑
nia o nieregularnym tętnie (0,15% osób w wie‑
ku <40 lat, 3,2% osób w wieku >65 lat). Przepro‑
wadzone następnie (jako konsekwencja powia‑
domienia o nieregularnym tętnie) jednotygo‑
dniowe monitorowanie EKG przy użyciu nakleja‑
nych rejestratorów (ang. patch recorder) ujawniło 
AF u 34% monitorowanych uczestników. Bada‑
nie Huawei Heart202 obejmowało 187 912 oso‑
by (średni wiek 35 lat, 86,7% mężczyzn), z któ‑
rych 0,23% otrzymało powiadomienie o „podej‑
rzeniu AF”. Spośród osób, u których przeprowa‑
dzono dalsze badania, AF potwierdzono u 87%, 

ne, AF jest nie tylko czynnikiem ryzyka, ale tak‑
że markerem kardiomiopatii przedsionkowej, co 
może wyjaśniać brak czasowego związku między 
wykrywaniem AF a udarem mózgu.179

Algorytm diagnostyczny kardiomiopatii 
przedsionkowej powinien być oparty na podej‑
ściu etapowym, identyfikować czynniki ryzy‑
ka kardiomiopatii przedsionkowej,170 dysfunk‑
cji elektrycznej i mechanicznej przedsionków180 
oraz zwiększone ryzyko zakrzepowe.181 Potrze‑
ba więcej danych, aby zdefiniować implikacje 
prognostyczne i terapeutyczne różnych posta‑
ci strukturalnych i czynnościowych kardiomio‑
patii przedsionkowej.

7. Badania przesiewowe w kierunku 
migotania przedsionków
Wiele czynników (np. zwiększająca się częstość 
występowania AF, wykrywanie wcześniej nie‑
rozpoznanego AF u ~10% wszystkich pacjentów 
z udarem niedokrwiennym mózgu,4,182 duże roz‑
powszechnienie bezobjawowego AF,117 potencjał 
zapobiegania udarom mózgu związanym z AF po‑
przez odpowiednie leczenie i rosnąca dostępność 
narzędzi do wykrywania AF) stało się podstawą 
inicjatyw mających na celu wdrożenie badań prze‑
siewowych w kierunku AF w praktyce klinicznej.172

Bezobjawowe kliniczne AF jest niezależnie 
związane ze zwiększonym ryzykiem udaru mó‑
zgu i śmiertelnością w porównaniu z objawowym 
AF.82,117,127,183 Informacje pochodzące z badań nad 
przypadkowo wykrytym bezobjawowym AF po‑
zwalają na najbliższe oszacowanie ryzyka uda‑
ru mózgu i śmierci u osób z AF wykrytym w ba‑
daniach przesiewowych, ponieważ opóźnianie 
leczenia w celu poznania naturalnego przebie‑
gu byłoby nieetyczne. Dane z badań obserwacyj‑
nych sugerują, że AF wykryte w badaniach prze‑
siewowych odpowiada na leczenie podobnie jak 
AF wykryte podczas sprawowania rutynowej 
opieki,183 co jest argumentem przemawiającym 
za badaniami przesiewowymi w kierunku AF.

Chociaż AF spełnia wiele kryteriów choroby, 
w kierunku której należy wykonywać badania 
przesiewowe18 4 (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2), dane z RCT 
potwierdzające korzyści zdrowotne wynikają‑
ce z badań przesiewowych w kierunku AF i po‑

TABELA 5.  Czułość i swoistość różnych narzędzi przesiewowych dla rozpoznania migotania przedsionków 
z uwzględnieniem 12‑odprowadzeniowego EKG jako złotego standardu173

Czułość Swoistość

ocena tętna203 87–97% 70–81%

automatyczny pomiar BP204 ‑207 93–100% 86–92%

zapis EKG z pojedynczego odprowadzenia208 ‑211 94–98% 76–95%

aplikacje na smartfony188,189,191,195,212,213 91,5–98,5% 91,4–100%

zegarki196,198,213,214 97–99% 83–94%

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze, EKG – elektrokardiogram
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RYCINA 6.  Systemy używane do badań przesiewowych w kierunku AF

  Badanie palpacyjne tętna, automatyczne monitory ciśnienia krwi, jednoodprowadzeniowe urządzenia EKG, urządzenia PPG, inne czujniki (wykorzystujące 
sejsmokardiografi ę, akcelerometry i żyroskopy itd.) stosowane w aplikacjach w smartfonach, opaski na rękę i zegarki. Okresowe wykrywanie AF przez smartwatcha 
jest możliwe dzięki zapisom PPG lub EKG. Smartwatche i inne „urządzenia do noszenia” mogą pasywnie mierzyć tętno na nadgarstku za pomocą czujnika optycznego 
do PPG i ostrzegać użytkownika o nieregularności tętna (w oparciu o specjalny algorytm wykrywania AF analizujący nieregularność i zmienność tętna).172,173,188 ‑196

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, BP – ciśnienie tętnicze, EKG – elektrokardiogram, PPG – fotopletyzmografi a

Patch ICM

mankiet oscylometryczny 
do pomiaru ciśnienia tętniczego 
inicjowany przez pacjenta 
(lub personel medyczny)

badanie palpacyjne tętna, 
osłuchiwanie

fotopletyzmogram na smartfonie 
inicjowany przez pacjenta

półciągły fotopletyzmogram 
w smartwatchu lub innym 
urządzeniu monitorującym 
przeznaczonym do noszenia

inicjowany przez pacjenta 
(lub personel medyczny) 
przerywany zapis rytmu na pasku 
EKG z wykorzystaniem smartfonu 
lub specjalnego podłączanego 
urządzenia

przerywany zapis EKG 
w smartwatchu inicjowany 
półciągłym fotopletyzmogramem 
z szybkim powiadomieniem 
o nieregularnym rytmie lub 
objawach

paski przeznaczone do noszenia 
z funkcją ciągłego zapisu

monitorowanie telemetryczne 
na oddziale udarowym / w szpitalu

holter długookresowy 1–2 tyg. ciągłe monitorowanie przy 
użyciu naklejanych urządzeń

wszczepialny monitor serca

RYCINA 6.  Systemy używane do badań przesiewowych w kierunku AF

��Badanie palpacyjne tętna, automatyczne monitory BP, jednoodprowadzeniowe urządzenia EKG, urządzenia PPG, inne czujniki (wykorzystujące sejsmokardiografię, 
akcelerometry i żyroskopy itd.) stosowane w aplikacjach w smartfonach, opaski na rękę i zegarki. Okresowe wykrywanie AF przez smartwatcha jest możliwe dzięki 
zapisom PPG lub EKG. Smartwatche i inne „urządzenia monitorujące przeznaczone do noszenia” mogą pasywnie mierzyć tętno na nadgarstku za pomocą czujnika 
optycznego do PPG i ostrzegać użytkownika o nieregularności tętna (w oparciu o specjalny algorytm wykrywania AF analizujący nieregularność i zmienność 
tętna).172,173,188 ‑196

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, BP – ciśnienie tętnicze, EKG – elektrokardiogram, PPG – fotopletyzmografia
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7.2. Rodzaje i strategie badań przesiewowych
Powszechnie stosowane rodzaje i strategie ba‑
dań przesiewowych w kierunku AF17 2,17 3,216 obej‑
mują dodatkowe lub rutynowe badania przesie‑
wowe osób powyżej określonego wieku (zwy‑
kle ≥65 lat) lub z innymi cechami wskazującymi 
na zwiększone ryzyko udaru mózgu, przy użyciu 
okresowego zapisu EKG w jednym punkcie cza‑
sowym lub powtarzanego 30‑sekundowego za‑
pisu EKG przez 2 tyg. Nie określono odpowied‑
niej częstotliwości monitorowania przy uży‑
ciu smartfonów lub zegarków. Dobrymi miej‑
scami do wykonywania badań przesiewowych 
w kierunku AF są placówki podstawowej opie‑
ki zdrowotnej i apteki, dobrą okazją są rów‑
nież środowiskowe badania przesiewowe pod‑
czas specjalnych wydarzeń.17 2,17 3 Podsumowując, 
w metaanalizie nie wykazano znaczącej różnicy 
między różnymi strategiami badań przesiewo‑
wych: systematycznymi vs oportunistycznymi, 
przeprowadzanymi w praktykach lekarzy pod‑
stawowej opieki zdrowotnej vs środowiskowy‑
mi, ale stwierdzono, że powtarzanie oceny wią‑
zało się ze znacznie lepszą skutecznością w po‑
równaniu z pojedynczym badaniem.215 Co waż‑
ne, aby zapewnić odpowiednie leczenie, należy 
zorganizować schemat kierowania do dalszej 
oceny klinicznej osób, u których wykryto AF 
w badaniach przesiewowych lub u których po‑
dejrzewa się AF.

7.3. Korzyści i ryzyko związane z badaniami 
przesiewowymi w kierunku migotania 
przedsionków
Potencjalne zalety i wady wykrywania wcze‑
śniej niezdiagnozowanego AF przy użyciu ba‑
dań przesiewowych przedstawiono na RYCINIE 7.17 3

W badaniach przesiewowych można również 
zidentyfikować przypadki znanego, ale niedosta‑

przy czym dodatnia wartość predykcyjna sygna‑
łów fotopletyzmograficznych wyniosła 91,6% 
(95% przedział ufności [CI] 91,5–91,8). W gru‑
pie osób z rozpoznanym AF 95,1% rozpoczęło 
udział w zintegrowanym programie leczenia AF 
przy użyciu aplikacji mobilnej AF (mAFA).

W przypadku wykrycia AF przez urządzenia 
służące do badań przesiewowych, w tym urzą‑
dzenia mobilne lub noszone na ciele, do ustale‑
nia ostatecznego rozpoznania konieczny jest za‑
pis EKG z pojedynczego odprowadzenia (pasek) 
o czasie trwania ≥30 s lub wykonanie standar‑
dowego 12‑odprowadzeniowego EKG, na którym 
widoczne jest AF. Zapis taki musi zostać ocenio‑
ny przez lekarza mającego doświadczenie w inter‑
pretacji rytmu EKG (urządzenia rejestrujące EKG 
umożliwiają bezpośrednią analizę zapisów wyge‑
nerowanych przez urządzenie). Gdy rozpoznanie 
AF nie jest oparte na zapisie EKG (ale np. na da‑
nych pochodzących z urządzeń wykorzystujących 
fotopletyzmografię) lub w przypadku wątpliwo‑
ści co do interpretacji zapisów EKG wygenero‑
wanych przez urządzenie, należy zweryfikować 
elektrokardiograficzne rozpoznanie za pomocą 
dodatkowego zapisu EKG (np. 12‑odprowadze‑
niowy EKG, monitorowanie metodą Holtera itp.).

Dane przedstawione w  TABELI 5 należy inter‑
pretować z ostrożnością, ponieważ ocena czu‑
łości i swoistości w wielu badaniach była opar‑
ta na małych kohortach obserwacyjnych, z du‑
żym ryzykiem błędu systematycznego z powo‑
du selekcji sygnału. Ponadto algorytmy i tech‑
nologie dostępne w urządzeniach komercyjnych 
nieustannie ewoluują.

Dwie opublikowane niedawno metaanalizy 
wykazały, że badanie przesiewowe w kierunku 
AF przy użyciu EKG nie wykrywa większej licz‑
by przypadków AF niż badanie przesiewowe wy‑
korzystujące palpacyjną ocenę tętna.215
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RYCINA 7.  Potencjalne korzyści i ryzyko związane z badaniami przesiewowymi w kierunku AF

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, EKG – elektrokardiogram, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, SE – zatorowość układowa

KORZYŚCI

zapobieganie:
• udarom mózgu/SE przy stosowaniu OAC u pacjentów z grupy 

ryzyka
• późniejszy początek objawów

zapobieganie/odwrócenie:
• przebudowy elektrycznej/mechanicznej przedsionków
• zaburzeń hemodynamicznych związanych z AF
• przedsionkowej i komorowej kardiomiopatii tachyarytmicznej

zapobieganie/redukcja:
• zachorowalności, hospitalizacji, śmiertelności związanej z AF

redukcja:
• incydentów wynikających ze stanów/chorób związanych 

z AF, które są wykrywane i leczone jako konsekwencja badań 
wykonanych w efekcie wykrycia AF

RYZYKO
• nieprawidłowe wyniki mogą wywoływać 

niepokój
• błędna interpretacja wyników EKG może 

prowadzić do nadmiernej diagnostyki 
i nadmiernego leczenia

• za pomocą EKG można wykryć inne 
nieprawidłowości (prawdziwie lub 
fałszywie dodatnie), które mogą 
skutkować przeprowadzaniem 
inwazyjnych testów i zabiegów mogących 
potencjalnie wywołać poważne szkody
(np. angiografi a/rewaskularyzacja 
wiążące się z ryzykiem krwawienia, 
nefropatia wywołana kontrastem 
i reakcje alergiczne na kontrast)

badanie przesiewowe w kierunku AF

RYCINA 7.  Potencjalne korzyści i ryzyko związane z badaniami przesiewowymi w kierunku AF

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, EKG – elektrokardiogram, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie 
przeciwkrzepliwe, SE – zatorowość układowa
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we badania przesiewowe są bardziej opłacalne 
niż postępowanie rutynowe u pacjentów w wie‑
ku ≥65 lat, przy czym oportunistyczne badania 
przesiewowe są bardziej opłacalne niż systema‑
tyczne populacyjne badania przesiewowe.149 1

7.5. Badania przesiewowe w populacjach dużego 
ryzyka
7.5.1. Osoby w podeszłym wieku
Ryzyko AF (często bezobjawowego) i udaru mó‑
zgu zwiększa się wraz z wiekiem,82,127,2 21 co uza‑
sadnia badania przesiewowe w kierunku AF 
u osób starszych. Oportunistyczne badania prze‑
siewowe w kierunku AF wydają się opłacalne 
w populacji osób starszych (≥65 lat)2 2 2 i wśród 
osób w wieku 75–76 lat poddawanych 2‑tygo‑
dniowemu badaniu przesiewowemu z wykorzy‑
staniem okresowego zapisu EKG.2 2 3

Za pomocą badania palpacyjnego tętna i/lub 
krótkookresowych zapisów EKG u osób w po‑
deszłym wieku (≥65 lat) stwierdzono, że czę‑
stość występowania AF w tej grupie wynosi 
4,4%, a u 1,4% pacjentów rozpoznano AF po raz 
pierwszy. Sugeruje to, że aby wykryć 1 przypa‑
dek AF, należy poddać badaniom przesiewowym 
70 osób.2 24 Powtarzane zapisy EKG przy użyciu 
kieszonkowych aparatów przez 2 tyg. w niewy‑
selekcjonowanej populacji w wieku 75–76 lat 
zwiększyły wykrywalność bezobjawowego AF 
do 7,4% w grupie osób z ≥2 czynnikami ryzyka 
udaru mózgu.2 25

tecznie leczonego AF.217 Okresowe zapisy EKG 
pozwalają 4‑krotnie zwiększyć częstość wykry‑
wania nierozpoznanego dotychczas AF.217 W kon‑
trolowanym badaniu REHEARSE‑AF (REmo‑
te HEArt Rhythm Sampling using the AliveCor 
heart monitor to scrEen for Atrial Fibrillation) 
za pomocą jednoodprowadzeniowego systemu 
EKG opartego na danych ze smartfona/table‑
tu (przy wykonywaniu zapisów EKG 2 ×/tydz. 
przez 12 mies.) 3,9‑krotnie częściej wykrywa‑
no AF u pacjentów w wieku ≥65 lat w porówna‑
niu ze standardową opieką.218 Właściwe infor‑
macje przekazywane pacjentom i organizacja 
programu badań przesiewowych pozwalające 
na szybką interpretację EKG mogą zmniejszyć 
niepokój wywołany podejrzewanymi nieprawi‑
dłowościami.

7.4. Opłacalność badań przesiewowych 
w kierunku migotania przedsionków
Większe koszty medyczne związane z opieką 
nad pacjentami z AF uzasadniają strategie iden‑
tyfikacji i leczenia niezdiagnozowanego AF.2 19 
Oportunistyczne badania przesiewowe w kie‑
runku AF wiążą się z niższymi kosztami niż 
systematyczne badania przesiewowe.17 3 Waż‑
ny jest odpowiedni dobór narzędzi i warun‑
ków przeprowadzania badań przesiewowych.2 20 
Oszacowano korzystny profil opłacalności dla 
programów przesiewowych opartych na bada‑
niu palpacyjnym tętna, kieszonkowych urzą‑
dzeniach do rejestracji EKG oraz smartfonach 
z algorytmami fotopletyzmograficznej oceny 
tętna.17 2 Zarówno systematyczne, jak i dodatko‑

Zalecenia dotyczące badań przesiewowych w celu wykrycia migotania przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się badania przesiewowe w kierunku AF polegające na ocenie tętna lub rejestracji 
paska rytmu EKG u pacjentów w wieku ≥65 lat w ramach oceny klinicznej przeprowadzanej 
z innych przyczyn 188,211,223,225

I B

Zaleca się regularne odczytywanie pamięci stymulatorów serca i wszczepialnych 
kardiowerterów‑defibrylatorów pod kątem AHREc224,226

I B

Podczas badań przesiewowych w kierunku AF zaleca się, aby:217,218

• �osoby poddawane badaniom przesiewowym zostały poinformowane o znaczeniu 
i konsekwencjach terapeutycznych wykrycia AF

• �zorganizowany został formalny schemat dalszego postępowania u osób, u których 
na podstawie badań przesiewowych podejrzewa się AF, umożliwiający dalszą ocenę 
kliniczną prowadzoną przez lekarzy w celu potwierdzenia rozpoznania AF i zapewnienia 
optymalnego leczenia pacjentów z potwierdzonym AF

• �ostateczne rozpoznanie AF u osób, u których na podstawie badań przesiewowych podejrzewa 
się AF, ustala się jedynie po ocenie przez lekarza zapisu EKG z pojedynczego odprowadzenia 
o czasie trwania ≥30 s lub 12‑odprowadzeniowego EKG i potwierdzeniu, że jest to AF

I B

Należy rozważyć systematyczną przesiewową ocenę EKG w celu wykrycia AF u osób 
w wieku ≥75 lat lub u osób z dużym ryzykiem udaru mózgu212,224,227

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c � Zob. ROZDZIAŁY 3.2 oraz 3.3, aby zapoznać się z kryteriami diagnostycznymi dla AF i AHRE, oraz rozdział 16, aby uzyskać informacje 

na temat postępowania u pacjentów z AHRE.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, EKG – elektrokardiogram
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8.1. Objawy i jakość życia
Ponieważ objawy związane z AF mogą zawierać 
się w zakresie od ich braku po objawy powodują‑
ce niepełnosprawność, a na decyzje terapeutycz‑
ne dotyczące kontroli rytmu serca (w tym ablację 
przezcewnikową) wpływa nasilenie objawów, ich 
nasilenie należy charakteryzować za pomocą ska‑
li European Heart Rhythm Association (EHRA)228 
(TABELA 6). Należy wyjaśnić także związek objawów 
(zwłaszcza niespecyficznych, takich jak duszność, 
męczliwość, dyskomfort w klatce piersiowej itp.) 
z AF, ponieważ objawy mogą również wynikać 
z nierozpoznanych lub nieoptymalnie leczonych 
współistniejących czynników ryzyka sercowo
‑naczyniowego lub stanów patologicznych.229

U wybranych pacjentów z AF zalecane jest 
długookresowe monitorowanie EKG w celu oce‑
ny adekwatności kontroli częstotliwości rytmu 
serca lub powiązania objawów z epizodami AF. 
Czasami związek objawów z AF można ustalić je‑
dynie retrospektywnie, po skutecznej interwen‑
cji w zakresie kontroli rytmu serca. U wybranych 
pacjentów przywrócenie rytmu zatokowego przy 
użyciu kardiowersji i ilościowa ocena objawów 
zgłaszanych przez pacjenta przy użyciu zwalido‑
wanego narzędzia oceny (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 4) może 
wpłynąć na decyzję o późniejszej przezcewniko‑
wej ablacji AF (ROZDZIAŁ 10.2).

Poprawa objawowa i  funkcjonalna po  za‑
stosowaniu terapii kontrolujących rytm serca 
(kardiowersja,2 32‑2 3 4 leki antyarytmiczne [AAD] 
oraz przezcewnikowa ablacja AF)2 35 ‑242 w dużej 
mierze zależy od utrzymania rytmu zatokowe‑

8. Postępowanie diagnostyczne 
w migotaniu przedsionków
Ze  względu na  to, że  AF często występuje 
u pacjentów obciążonych czynnikami ryzyka 
sercowo‑naczyniowego / chorobami współist‑
niejącymi, czasami może ono być markerem nie‑
zdiagnozowanych chorób. Dlatego też wszyscy 
pacjenci z AF odniosą korzyści z kompleksowej 
oceny układu sercowo‑naczyniowego (RYCINA 8).

„Standardowy pakiet” służący do oceny dia‑
gnostycznej pacjentów z AF powinien zawierać 
pełny wywiad chorobowy i ocenę występowania 
chorób współistniejących, typu AF, ryzyka uda‑
ru mózgu, objawów związanych z AF, wywiadu 
zakrzepowo-zatorowego oraz dysfunkcji lewej 
komory (LV).143 Zaleca się wykonanie standar‑
dowego 12‑odprowadzeniowego EKG u wszyst‑
kich pacjentów z AF w celu ustalenia rozpozna‑
nia AF, oceny częstotliwości rytmu komór pod‑
czas AF oraz sprawdzenia obecności zaburzeń 
przewodzenia, niedokrwienia lub cech struk‑
turalnej choroby serca. Badania laboratoryjne 
(czynność tarczycy i nerek, stężenie elektroli‑
tów w surowicy, pełna morfologia krwi) i echo‑
kardiografia przezklatkowa (wielkość i czynność 
LV, wielkość LA, choroby zastawkowe, wielkość 
i funkcja skurczowa prawego serca) są potrzeb‑
ne do ukierunkowania leczenia. Na podstawie 
charakterystyki pacjenta można uzyskać szcze‑
gółowe dodatkowe informacje. Większość pa‑
cjentów z AF wymaga regularnej kontroli (w ra‑
mach opieki podstawowej), aby możliwe było za‑
pewnienie im dalszego optymalnego leczenia.

   9

RYCINA 8. Diagnostyka i kontrola pacjentów z AF

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, BNP – peptyd natriuretyczny typu B, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, 
wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską), CAD – choroba wieńcowa, CRP – białko C‑reaktywne, CT – tomografi a 
komputerowa, CTA – angiografi a metodą tomografi i komputerowej, cTnT‑hs – troponina sercowa T mierzona metodą wysokoczułą, EKG – elektrokardiogram, 
LAA – uszko lewego przedsionka, LGE‑CMR – późne wzmocnienie pokontrastowe w rezonansie magnetycznym serca, MRI – rezonans magnetyczny, 
NT‑proBNP – N‑końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B

wszyscy pacjenci z AF

wywiad:
• objawy związane z AF
• typ AF
• choroby współistniejące
• wynik w skali CHA2DS2‑VASc

12-odprowadzeniowy EKG

czynność tarczycy i nerek, 
elektrolity i pełna morfologia 
krwi

echokardiografia 
przezklatkowa

wybrani pacjenci z AF

ambulatoryjne monitorowanie EKG:
• właściwa kontrola częstości rytmu 

komór
• powiązanie objawów z nawrotami AF

echokardiografia przezprzełykowa
• zastawkowe choroby serca
• skrzeplina w LAA

hs-cTnT, CRP, BNP/NT-proBNP
ocena funkcji poznawczych

CTA tętnic wieńcowych lub badania 
obrazowe w kierunku niedokrwienia: 
• pacjenci z podejrzeniem CAD

CT i MRI mózgu
• pacjenci z podejrzeniem udaru

LGE-CMR LA
• pomocne w podejmowaniu decyzji 

dotyczących leczenia AF

standaryzowana kontrola

•  aby zapewnić ciągłe 
optymalne leczenie

•  kardiolog/specjalista 
w leczeniu AF koordynuje 
kontrole we współpracy 
ze specjalnie przeszkolonym 
personelem pielęgniarskim 
i lekarzami pierwszego 
kontaktu

RYCINA 8.  Diagnostyka i kontrola pacjentów z AF

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, BNP – peptyd natriuretyczny typu B, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, 
wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), CAD – choroba wieńcowa, CRP – białko C‑reaktywne, CT – tomografia 
komputerowa, CTA – angiografia metodą tomografii komputerowej, EKG – elektrokardiogram, hs-cTnT – troponina sercowa T mierzona metodą wysokoczułą, 
LAA – uszko lewego przedsionka, LGE‑CMR – rezonans magnetyczny serca z oceną późnego wzmocnienia kontrastowego, MRI – rezonans magnetyczny, 
NT‑proBNP – N‑końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B
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TABELA 6.  Skala nasilenia objawów EHRA

Punktacja Objawy Opis

1 brak AF nie wywołuje żadnych objawów

2a łagodne Objawy związane z AF nie wpływają na zwykłą codzienną 
aktywność

2b umiarkowane Objawy związane z AF nie wpływają na zwykłą codzienną 
aktywność, ale powodują niepokój pacjenta

3 ciężkie Objawy związane z AF wpływają na zwykłą codzienną aktywność

4 powodujące 
niepełnosprawność

Zwykła codzienna aktywność została przerwana

Ocenia się sześć objawów (w tym kołatanie serca, zmęczenie, zawroty głowy, duszność, ból w klatce piersiowej i lęk) 
występujących podczas AF pod kątem ich wpływu na codzienną aktywność pacjenta, począwszy od braku objawów, 
aż po częstotliwość lub nasilenie objawów, które prowadzą do uniemożliwienia wykonywania codziennych 
aktywności.
Aby ocenić efekty leczenia, kwestionariusze oceniające QoL i objawy powinny być wrażliwe na zmiany nasilenia AF. 
Skala objawów EHRA to oceniane przez lekarza narzędzie do ilościowej oceny objawów związanych z AF, które służy 
do podejmowania zależnych od objawów decyzji dotyczących leczenia AF228 i jest związane z niekorzystnymi wynikami 
u bardziej objawowych pacjentów (3–4 pkt) w porównaniu z pacjentami z wynikiem 1–2 pkt.228,230 Skala EHRA nie 
uwzględnia jednak nasilenia objawów takich jak lęk, objawy związane z leczeniem i działania niepożądane leków, 
które są ujmowane w ogólnych skalach jakości życia,230 ani zgłaszanych przez pacjenta wyników leczenia związanych 
z objawami. Ponieważ często obserwuje się rozbieżności między wynikami leczenia zgłaszanymi przez pacjentów 
a tymi ocenianymi przez lekarza,231 związane z AF decyzje dotyczące leczenia również muszą być oparte na ilościowej 
percepcji objawów przez pacjenta. Potrzebne są jednak dalsze badania w celu zidentyfikowania optymalnego 
narzędzia (narzędzi) do uzyskiwania tych informacji.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, EHRA – European Heart Rhythm Association, QoL – jakość życia

Zalecenia dotyczące oceny diagnostycznej pacjentów z migotaniem przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z AF zaleca się:
• �ocenę objawów związanych z AF (w tym męczliwość, znużenie, duszność wysiłkowa, 

kołatanie serca i ból w klatce piersiowej) i określenie ilościowe statusu objawów pacjenta 
za pomocą zmodyfikowanej skali objawów EHRA przed rozpoczęciem leczenia 
i po nim230, 232

• �ocenę objawów związanych z AF przed kardiowersją przetrwałego AF i po niej, aby 
wspomóc decyzje lecznicze w zakresie kontroli rytmu serca230,232

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, EHRA – European Heart Rhythm Association

go.243 Jednak QoL może się poprawić pomimo 
nawrotów AF, chyba że nasilenie AF jest duże24 4 
(np. >2 h/d)100 dzięki zoptymalizowanej kontro‑
li czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego lub 
chorób współistniejących245 lub dzięki efektowi 
oczekiwanych korzyści z leczenia. Wpływ lecze‑
nia AF24 6,247 potwierdzają doniesienia o utrzy‑
mującej się poprawie QoL 10 lat po przezcewni‑
kowej ablacji napadowego AF u pacjentów z ni‑
skim wskaźnikiem progresji AF.248

8.2. Podłoże migotania przedsionków
Podłoże AF odnosi się do powiększenia i zwłóknie‑
nia LA z następującą dysfunkcją LA i opóźnieniem 
przewodzenia elektromechanicznego. Nieinwazyj‑
ne wielokierunkowe obrazowanie może dostarczyć 
wszystkich potrzebnych informacji (RYCINA 9).249,250

U wybranych pacjentów echokardiografia 
przezprzełykowa (TOE) może zostać wykorzy‑
stana do oceny zastawkowych wad serca (VHD) 
lub obecności skrzepliny w uszku lewego przed‑
sionka (LAA); w celu oceny CAD można wyko‑
nać angiografię tętnic wieńcowych przy użyciu 
tomografii komputerowej (CT); w przypadku po‑
dejrzenia udaru mózgu można wykonać CT/re‑
zonans magnetyczny (MRI) mózgu. Sugerowa‑
no istnienie specyficznych czynników progno‑
stycznych wystąpienia udaru mózgu: powięk‑
szenie LA, samoistne kontrastowanie krwi w LA, 
zmniejszone odkształcanie LA, obecność skrze‑
pliny w LAA, mała szczytowa prędkość w LAA 
(<20 cm/s) i LAA o konfiguracji „innej niż skrzy‑
dełko kurczaka” (ang. non‑chicken wing configu‑
ration; w CT).250



ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  2/202134

dyscyplinarnego zespołu (RYCINA 11), którego skład 
jest ustalany zgodnie z indywidualnymi potrze‑
bami pacjenta i lokalną dostępnością specja‑
listycznych usług. Pacjenci w złożonej sytu‑
acji klinicznej odniosą korzyści z opieki wielo
dyscyplinarnego zespołu, w którego skład wcho‑
dzą odpowiedni specjaliści, a także ich lekarz 
podstawowej opieki zdrowotnej (w przypad‑
ku opieki po wypisie ze szpitala) i ich rodzina/
opiekunowie. Zaangażowanie pacjenta i rodzi‑
ny/opiekunów jest integralną częścią skutecz‑
nego leczenia AF.

9.2.1. Rola systemów opieki zdrowotnej i ograniczeń 
budżetowych
Zoptymalizowane leczenie AF wymaga dobrze 
zorganizowanego systemu opieki zdrowotnej 
i znacznych środków finansowych.25 4 Alokacja 
zasobów będzie się różnić ze względu na różne 
struktury systemu opieki zdrowotnej i ograni‑
czenia budżetowe w różnych obszarach geogra‑
ficznych. Znaczące nierówności w dostępie do za‑

9. Zintegrowane postępowanie 
u pacjentów z migotaniem przedsionków
9.1. Definicje i elementy zintegrowanego 
postępowania u pacjentów z migotaniem 
przedsionków
Zintegrowane postępowanie u pacjentów z AF 
wymaga skoordynowanej i uzgodnionej zindy‑
widualizowanej ścieżki opieki nad pacjentami 
w celu zapewnienia zoptymalizowanego lecze‑
nia (RYCINA 10) przez interdyscyplinarny zespół le‑
czący AF (RYCINA 11). Centralnym punktem tego po‑
dejścia jest pacjent; należy omówić możliwości 
leczenia, a plan postępowania uzgodnić z per‑
sonelem medycznym. Leczenie podlega zmia‑
nom w czasie wraz z rozwojem nowych czynni‑
ków ryzyka, objawów, progresji choroby i poja‑
wieniem się nowych metod leczenia.

9.2. Wielodyscyplinarne zespoły leczenia 
migotania przedsionków
Zintegrowane postępowanie u pacjentów z AF 
wymaga skoordynowanej współpracy wielo
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RYCINA 9.  Obrazowanie w AF. Obrazowanie anatomiczne określa rozmiar, kształt i zwłóknienie LA. Najdokładniejszą ocenę poszerzenia LA uzyskuje się za pomocą 
CMR lub CT. Do rutynowej oceny używa się dwuwymiarowej (2D) lub (najlepiej) trójwymiarowej (3D) echokardiografi i przezklatkowej. Prawidłowe wartości objętości 
LA w echokardiografi i 3D wynoszą 15–42 ml/m2 u mężczyzn i 15–39 ml/m2 u kobiet.250 Opisano sposób oceny włóknienia LA za pomocą LGE‑CMR, ale jest to rzadko 
wykorzystywane w praktyce klinicznej.251 Obrazowanie funkcjonalne obejmuje TDI i odkształcenie (strain). TDI mierzy prędkości rozkurczu i skurczu mięśnia 
sercowego, podczas gdy odkształcenie LA odzwierciedla aktywny skurcz LA. Odstęp PA‑TDI odzwierciedla elektromechaniczne opóźnienie przedsionków (całkowity 
czas przewodzenia LA, odstęp czasu między załamkiem P w EKG a A’ [przedsionkową prędkością szczytową] w TDI) i odzwierciedla odkształcenie LA.252 Naciekanie 
ściany LA przez nasierdziową tkankę tłuszczową jest potencjalnym wczesnym markerem zapalenia i można je wykryć za pomocą TK lub MRI serca.253 Przed ablacją AF 
można uwidocznić anatomię żył płucnych za pomocą CT lub CMR

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, CT – tomografi a komputerowa, EP – elektrofi zjologia, LA – lewy przedsionek, LAA – uszko lewego przedsionka, LV – lewa 
komora, LGE‑CMR – późne wzmocnienie pokontrastowe w rezonansie magnetycznym serca, MRI – rezonans magnetyczny, TDI – tkankowa echokardiografi a 
dopplerowska, TOE – echokardiografi a przezprzełykowa, TTE – echokardiografi a przezklatkowa

+

poszerzenie i zmiana geometrii

zwłóknienie

zmieniona elektrofi zjologia i funkcja 
LA jako zbiornika (rezerwuaru), kanału 
dla przepływu i aktywnej pompy 
wspomagającej

przebudowa LA
związana z AF

anatomia

struktura

czynność

wykrywanie skrzeplin w LA/LAA

wartość technik 
obrazowania LA w AF

wielkość, geometria i ocena 
funkcjonalna LV

morfologia i funkcja 
zastawek serca

obrazowanie jam 
prawego serca i osierdzia

wartość technik 
obrazowania LA w AF

zaawansowane/diagnostyczne 
obrazowanie
• echokardiografi a: TDI, odkształcenie 

LA itd.
• późne wzmocnienie pokontrastowe 

lub obrazy T1‑zależne w MRI
• obrazowanie CT podłoża arytmii itd.

TTE i TOE

CT serca

MRI serca

mapowanie EP

RYCINA 9.  Obrazowanie w AF. Obrazowanie anatomiczne określa rozmiar, kształt i zwłóknienie LA. Najdokładniejszą ocenę poszerzenia LA uzyskuje się za pomocą 
MRI lub CT. Do rutynowej oceny używa się dwuwymiarowej (2D) lub (najlepiej) trójwymiarowej (3D) echokardiografii przezklatkowej. Prawidłowe wartości objętości 
LA w echokardiografii 3D wynoszą 15–42 ml/m2 u mężczyzn i 15–39 ml/m2 u kobiet.250 Opisano sposób oceny włóknienia LA za pomocą LGE‑CMR, ale jest to rzadko 
wykorzystywane w praktyce klinicznej.251 Obrazowanie funkcjonalne obejmuje TDI i odkształcenie (strain). TDI mierzy prędkości rozkurczu i skurczu mięśnia 
sercowego, podczas gdy odkształcenie LA odzwierciedla aktywny skurcz LA. Odstęp PA‑TDI odzwierciedla elektromechaniczne opóźnienie przedsionków (całkowity 
czas przewodzenia LA, odstęp czasu między załamkiem P w EKG a A’ [przedsionkową prędkością szczytową] w TDI) i odzwierciedla odkształcenie LA.252 Naciekanie 
ściany LA przez nasierdziową tkankę tłuszczową jest potencjalnym wczesnym markerem zapalenia i można je wykryć za pomocą CT lub MRI serca.253 Przed ablacją AF 
można uwidocznić anatomię żył płucnych za pomocą CT lub MRI

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, CT – tomografia komputerowa, EP – elektrofizjologia, LA – lewy przedsionek, LAA – uszko lewego przedsionka, LV – lewa 
komora, LGE‑CMR – rezonans magnetyczny serca z oceną późnego wzmocnienia kontrastowego, MRI – rezonans magnetyczny, TDI – tkankowa echokardiografia 
dopplerowska, TOE – echokardiografia przezprzełykowa, TTE – echokardiografia przezklatkowa
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RYCINA 10.  Elementy zintegrowanego postępowania w AF

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, MDT – zespół wielodyscyplinarny

ZINTEGROWANE POSTĘPOWANIE

zorientowane na pacjenta

optymalna profi  laktyka udarów

kontrola objawów poprzez kontrolę częstotliwości rytmu komór w AF lub kontrolę rytmu serca

kontrola sercowo-naczyniowych czynników ryzyka / chorób współistniejących

strategie zachęcające do przestrzegania zaleceń lekarskich

edukacja pacjenta / samodzielne działanie
(w tym cele osobiste i/lub plan działania, 

postępowanie w przypadku zaostrzeń)

modyfi kacja stylu życia
(np� zaprzestanie palenia tytoniu, interwencje dietetyczne 

w celu redukcji masy ciała, ćwiczenia fi zyczne)

edukacja pracowników opieki zdrowotnej

opieka psychologiczna
(terapia poznawczo‑behawioralna, radzenie sobie 

ze stresem, inne oceny psychologiczne i/lub leczenie)

ustrukturyzowana kontrola i jasna komunikacja między opieką podstawową a specjalistyczną

wielodyscyplinarne podejście zespołowe
aktywny udział i tworzenie zespołów pracowników opieki zdrowotnej z różnych dyscyplin, integracja usług, spotkania MDT (w razie potrzeby)

RYCINA 10.  Elementy zintegrowanego postępowania w AF

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, MDT – zespół wielodyscyplinarny
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RYCINA 11.  Zintegrowany zespół leczący AF (przykład). Rycina przedstawia przykład potencjalnego składu zespołów ds. AF, 
uwzględnia wielu różnych specjalistów wspierających w razie potrzeby poszczególnych pacjentów

 a   Zgodnie z lokalnymi standardami może to być kardiolog ogólny specjalizujący się w leczeniu zaburzeń rytmu serca/AF lub 
elektrofi zjolog.

 Skróty: AF – migotanie przedsionków

RYCINA 11.  Zintegrowany zespół leczący AF (przykład). Rycina przedstawia przykład potencjalnego składu zespołów ds. AF, uwzględnia wielu różnych specjalistów 
wspierających w razie potrzeby poszczególnych pacjentów

�a  �Zgodnie z lokalnymi standardami może to być kardiolog ogólny specjalizujący się w leczeniu zaburzeń rytmu serca/AF lub elektrofizjolog.

�Skróty: AF – migotanie przedsionków
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ment of Atrial Fibrillation (IMPACT‑AF)27 7 wielo
aspektowa interwencja edukacyjna obejmująca 
edukację personelu medycznego i informacje 
zwrotne doprowadziła do znacznego wzrostu 
odsetka pacjentów leczonych doustnymi leka‑
mi przeciwkrzepliwymi (OAC).

9.5. Przestrzeganie zaleceń dotyczących leczenia
Czynniki wpływające na przestrzeganie zaleceń 
dotyczących leczenia można podzielić na związa‑
ne z pacjentem (np. dane demograficzne, choro‑
by współistniejące, zaburzenia poznawcze, poli
pragmazja, niepożądane skutki leczenia, zdro‑
wie psychiczne, zrozumienie schematu leczenia 
przez pacjenta), związane z lekarzem (wiedza, 
znajomość wytycznych, doświadczenie, wielo‑
dyscyplinarne podejście zespołowe) oraz zwią‑
zane z systemem opieki zdrowotnej (warunki 
pracy, dostęp do leczenia, koszty).278

Zapewnienie pacjentom odpowiednich in‑
formacji na temat opcji leczenia, sposobu prze‑
strzegania zaleceń dotyczących leczenia, poten‑
cjalnych konsekwencji nieprzestrzegania zale‑
ceń, oprócz ukierunkowania oczekiwań pacjen‑
ta co do celów leczenia, ma kluczowe znaczenie 
we wspieraniu przestrzegania zaleceń. Dokony‑
wanie regularnych ocen przez jednego z człon‑
ków zespołu wielodyscyplinarnego jest ważne, 
aby zidentyfikować nieprzestrzeganie zaleceń 
i wdrożyć strategie poprawy przestrzegania za‑
leceń tam, gdzie jest to celowe.

9.6. Technologie wspomagające leczenie 
migotania przedsionków
Systemy wspomagania decyzji klinicznych to in‑
teligentne systemy, które digitalizują i dostar‑
czają oparte na faktach zalecenia, ścieżki po‑
stępowania klinicznego i algorytmy ułatwiają‑
ce spersonalizowane, terminowe i oparte na da‑
nych naukowych leczenie.

Projekt MobiGuide2 79 i kilka aplikacji280 ‑28 3 
(TABELE UZUPEŁNIAJĄCE 5 i 6) zostały wykorzystane do po‑
prawy edukacji pacjentów, poprawy komunika‑
cji między pacjentami a pracownikami ochro‑
ny zdrowia oraz zachęcania do aktywniejszego 
zaangażowania pacjentów. Konsorcjum ESC/
CATCH‑ME (Characterizing AF by Translating 
its Causes into Health Modifiers in the Elderly) 
również opracowało aplikację na smartfony/ta‑
blety281 dla pacjentów z AF, ale nie została ona 
jeszcze prospektywnie oceniona. Przegląd biblio‑
teki Cochrane284 wykazał, że wspomaganie decy‑
zji pacjentów pomaga zmniejszyć konflikt decy‑
zyjny.285 ‑288 Niemniej sprzeczne wyniki prezen‑
towanych badań27 7,289,290 ilustrują potrzebę do‑
kładniej zaprojektowanych badań, w tym oce‑
ny wpływu interwencji na zdarzenia kliniczne.

9.7. Zalety zintegrowanego postępowania 
u pacjentów z migotaniem przedsionków
Istnieją ograniczone dowody na skuteczność zin‑
tegrowanego postępowania u pacjentów z AF. 

sobów związanych z leczeniem AF przedstawio‑
no w najnowszym ESC Atlas on Cardiovascular Di‑
sease („Atlas chorób układu krążenia ESC”).255 
Ważne jest, aby rozważyć optymalizację wyko‑
rzystania dostępnych zasobów w celu zmniejsze‑
nia ryzyka udarów mózgu, złagodzenia objawów 
i leczenia chorób współistniejących.

9.3. Zaangażowanie pacjentów i wspólne 
podejmowanie decyzji
9.3.1. Oczekiwania i preferencje pacjentów
Poznanie oczekiwań, celów i preferencji pacjen‑
ta powinno być pierwszym krokiem do wspól‑
nego podejmowania decyzji.256,257 Badania jako‑
ściowe wskazują na powtarzające się rozbieżno‑
ści między opiniami opiekunów, którzy twierdzą, 
że decyzje są podejmowanie wspólnie z pacjen‑
tami, a odczuciami pacjentów, którzy czują się 
traktowani paternalistycznie,109,258‑261 oraz błęd‑
ne przekonanie, że wielu pacjentów woli nie an‑
gażować się w podejmowanie decyzji i zdawać się 
raczej na swoich lekarzy.259,262‑266 Przy wspólnym 
podejmowaniu decyzji261 należy dokładnie oce‑
nić i uszanować wagę, jaką pacjent przywiązu‑
je do zapobiegania udarom mózgu i do kontroli 
rytmu serca oraz związanego z tym ryzyka zgo‑
nu, udaru i poważnych krwawień, a także obcią‑
żenia związanego z leczeniem.257,26 4,266 ‑268

9.3.2. Edukacja pacjentów
Wiedza pacjentów na temat AF i jego leczenia jest 
często ograniczona,257,269 ‑27 2 szczególnie w przy‑
padku rozpoznania AF po raz pierwszy, kiedy 
omawia się i podejmuje większość decyzji tera‑
peutycznych.

Informacje na temat przydatnych materiałów, 
które mogą pomóc w edukacji pacjentów z AF,27 3 
można znaleźć w ESC Textbook of Cardiovascu‑
lar Medicine („Podręcznik medycyny sercowo

‑naczyniowej ESC”), ale sama edukacja jest czę‑
sto niewystarczająca, aby opracować i utrzymać 
przestrzeganie zaleceń lekarskich oraz modyfi‑
kacje stylu życia.

9.4. Edukacja profesjonalnych pracowników 
opieki zdrowotnej
Podejście oparte na metodach mieszanych za‑
stosowano w działaniach skierowanych do pra‑
cowników opieki zdrowotnej. Obejmowały one 
ocenę indywidualnych potrzeb, a następnie od‑
powiednią edukację i szkolenia, zarówno za po‑
mocą inteligentnych technologii, zasobów in‑
ternetowych, jak i bezpośrednich warsztatów 
podnoszących umiejętności lub ich kombina‑
cji.274 Aplikacja mobilna AF (mAFA) integrują‑
ca wsparcie decyzji klinicznych i edukację pra‑
cowników opieki zdrowotnej przeszła pomyśl‑
nie program pilotażowy, a następnie została 
oceniona w RCT.275 Sama edukacja nie wystar‑
czy, aby zmienić zachowanie pracowników opie‑
ki zdrowotnej.276 W badaniu Integrated Mana‑
gement Program Advancing Community Treat‑
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standardowy zestaw służący do oceny wyni‑
ków (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 4).299 Wskazałoby to rów‑
nież na obszary wymagające dalszego rozwoju.

9.9. Obciążenie leczeniem
Obciążenie leczeniem odczuwane przez pacjen‑
ta 300 definiuje się jako obciążenie zadaniami na‑
rzucanymi pacjentom przez opiekę zdrowotną 
i jego wpływ na funkcjonowanie i samopoczu‑
cie pacjentów, poza specyficznymi niepożąda‑
nymi skutkami leczenia.301,302 Obejmuje wszyst‑
ko to, co pacjenci robią dla swojego zdrowia (le‑
czenie farmakologiczne, samokontrola, wizyty 
u lekarza, badania laboratoryjne, zmiany stylu 
życia) oraz wpływ opieki zdrowotnej na ich re‑
lacje społeczne, co potencjalnie wpływa na prze‑
strzeganie zasad dotyczących leczenia,303,304 QoL 
i punkty końcowe (np. hospitalizacje i ryzyko 
zgonu).305,306 Wiedza na temat choroby wpływa 
na odczuwane przez pacjenta obciążenie lecze‑
niem.302 Pacjenci poddawani podobnym schema‑
tom leczenia mogą odczuwać bardzo różne ob‑
ciążenie leczeniem,307 a zgodność w ocenie obcią‑
żenia leczeniem pomiędzy pacjentem a lekarzem 
jest niewielka, co sugeruje, że podczas konsulta‑
cji odczucia pacjenta nie zostały dogłębnie roz‑
poznane.302,308,309

Obciążenie leczeniem może być przytłacza‑
jące w przypadku pacjentów z wieloma choro‑
bami przewlekłymi301 (np. osoby z 3 chorobami 
przewlekłymi przyjmują 6–12 leków dziennie, 
mają 1,2–5,9 wizyt w miesiącu i spędzają 49,6–
71,0 h/mies. na działaniach związane ze zdro‑
wiem)310. Obciążenie leczeniem pacjentów z AF 
jest w dużej mierze nieznane. W jednoośrodko‑
wym badaniu prospektywnym całkowite ob‑
ciążenie leczeniem postrzegane przez pacjen‑
tów z AF było większe niż u pacjentów z innymi 
chorobami przewlekłymi (27,6% w porównaniu 
z 24,3%, p = 0,011), a 1 na 5 pacjentów z AF zgła‑
szał duże obciążenie leczeniem, które mogłoby 

Dostępne badania interwencyjne różnią się 
znacznie pod względem liczby i zakresu ocenia‑
nej „zintegrowanej opieki”. Sześć badań – 1 kla‑
sterowe RCT,291 4 RCT27 7,292‑295 i 1 badanie „przed 
i po”294 – dotyczące zintegrowanego postępowa‑
nia u pacjentów z AF pokazały niejednoznacz‑
ne wyniki (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 7). W 2 badaniach292,294 
i 1 metaanalizie296 wykazano istotnie mniej‑
szą częstość hospitalizacji z przyczyn sercowo

‑naczyniowych i zgonów w przypadku zintegro‑
wanej opieki prowadzonej przez personel pielę‑
gniarski, podczas gdy w innych nie stwierdzono 
wpływu zintegrowanej opieki na te punkty koń‑
cowe. Jedno wieloaspektowe badanie27 7 wykaza‑
ło poprawę w zakresie stosowania OAC w gru‑
pie interwencji po 12 mies. W badaniu IMPACT

‑AF27 7 nie stwierdzono istotnej różnicy między 
interwencją a standardową opieką w odniesie‑
niu do złożonego punktu końcowego dotyczą‑
cego skuteczności (nieplanowana wizyta na od‑
dziale ratunkowym lub hospitalizacja z przyczyn 
sercowo‑naczyniowych) ani w głównym punk‑
cie końcowym dotyczącym bezpieczeństwa obej‑
mującym duże krwawienia.

9.8. Środki (lub podejścia) do wdrażania 
zintegrowanego postępowania w AF
Zintegrowane postępowanie u pacjentów z AF 
wymaga zmiany obecnego podejścia do opieki 
nad pacjentem, skupienia się na przejściu od ze‑
społu wielodyscyplinarnego do pracy interdyscy‑
plinarnej, w tym zmiany zachowania wszystkich 
członków wchodzących w skład zespołu leczące‑
go AF i kluczowych interesariuszy, także pacjen‑
tów i ich rodzin297,298 (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 3).

W celu zrozumienia, czy zintegrowane po‑
stępowanie u pacjentów z AF zostało wdrożo‑
ne do praktyki klinicznej i miało wpływ na waż‑
ne punkty końcowe (śmiertelność, udar mó‑
zgu, hospitalizacje, QoL, redukcja objawów itd.), 
należy opracować określony międzynarodowy 

Zalecenia dotyczące zintegrowanego postępowania w migotaniu przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Aby zoptymalizować wspólne podejmowanie decyzji dotyczących rozważanych opcji leczenia 
AF, zaleca się, aby lekarze:
• �informowali pacjenta o zaletach/ograniczeniach i korzyściach/ryzyku związanych 

z rozważanymi opcjami leczenia oraz
• �omawiali z pacjentem potencjalne obciążenia związane z leczeniem i uwzględniali 

w decyzjach dotyczących leczenia to, w jaki sposób pacjent postrzega te obciążenia

I C

Zaleca się rutynowe zbieranie wyników zgłaszanych przez pacjenta (PRO) w celu oceny 
skuteczności leczenia i poprawy opieki nad pacjentem

I C

Aby poprawić wyniki kliniczne u wszystkich pacjentów z AF, należy wdrożyć zintegrowane 
postępowanie obejmujące standaryzowane, wielodyscyplinarne podejście 
z zaangażowaniem pracowników opieki zdrowotnej oraz pacjentów i ich rodziny lub 
opiekunów277,292-294,296,297

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, PRO – wynik leczenia zgłaszany przez pacjenta
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mózgu]; „B” – Better symptom management [lep‑
sza kontrola objawów]; „C” – Cardiovascular and 
Comorbidity optimization [kontrola czynników 
ryzyka sercowo‑naczyniowego / chorób współ‑
istniejących])318 usprawnia zintegrowaną opiekę 
nad pacjentami z AF na wszystkich poziomach 
opieki zdrowotnej i w ramach różnych specjal‑
ności. W porównaniu ze standardową opieką 
wdrożenie ścieżki ABC było istotnie związane 
z mniejszym ryzykiem śmiertelności całkowi‑
tej, złożonego punktu końcowego obejmującego 
udar mózgu / poważne krwawienia / zgon z przy‑
czyn sercowo‑naczyniowych i pierwszą hospita‑
lizację,319 mniejszą częstością zdarzeń sercowo

‑naczyniowych320,321 i niższymi kosztami związa‑
nymi z opieką zdrowotną.322 W prospektywnym 
RCT mAFA‑II złożony punkt końcowy występo‑
wał istotnie rzadziej w grupie, w której zastoso‑
wano ścieżkę ABC, w porównaniu ze standardo‑
wą opieką (1,9% vs 6,0%; hazard względny [HR] 
0,39; 95% CI 0,22–0,67; p <0,001).323

10.1. „A” – leczenie przeciwkrzepliwe /  
zapobieganie udarowi mózgu
Niniejszy rozdział dotyczy pacjentów z AF, u któ‑
rych nie występuje ciężkie zwężenie zastawki 
mitralnej i którzy nie mają mechanicznej prote‑
zy zastawki serca (AF ze współistniejącą VHD – 
zob. ROZDZIAŁ 11.7).148

10.1.1. Ocena ryzyka udaru mózgu
Ogólnie rzecz biorąc, AF zwiększa ryzyko udaru 
mózgu 5‑krotnie, ale ryzyko to nie jest jednorod‑
ne i zależy od obecności określonych czynników/
modyfikatorów ryzyka udaru mózgu. Główne 
kliniczne czynniki ryzyka udaru mózgu zostały 
zidentyfikowane w ramionach RCT przeprowa‑
dzonych >20 lat temu, obejmujących pacjentów 
nieleczonych lekami przeciwkrzepliwymi. Jed‑
nakże w tych badaniach zrandomizowano tyl‑
ko <10% pacjentów poddanych kwalifikacji do 
włączenia, ponadto wiele powszechnych czyn‑
ników ryzyka nie zostało ocenionych lub jed‑
noznacznie zdefiniowanych.324 Dane te zostały 
uzupełnione danymi naukowymi pochodzący‑
mi z dużych kohort obserwacyjnych badających 
również pacjentów, którzy nie zostaliby włącze‑
ni do RCT. Następnie odkryto różnorodne mar‑
kery w zakresie metod obrazowania, w bada‑
niach krwi i moczu (biomarkery), które zostały 
powiązane z ryzykiem udaru mózgu (TABELA 7).324,325 
Ponadto nienapadowe AF wiąże się z większą 
częstością incydentów zakrzepowo‑zatorowych 
(wieloczynnikowo skorygowany HR 1,38; 95% CI 
1,19–1,61; p <0,001) w porównaniu z napadowym 
AF.156 Warto zauważyć, że wiele czynników ryzy‑
ka powikłań związanych z AF jest również czyn‑
nikami ryzyka wystąpienia AF.33

Powszechnie występujące czynniki ryzy‑
ka udaru podsumowano w  klinicznej skali 
CHA2DS2‑VASc (zastoinowa niewydolność ser‑
ca [CHF], nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, 

kwestionować trwałość ich leczenia. Warto za‑
uważyć, że pacjenci z AF przypisywali najwięk‑
szy udział obciążenia leczeniem aspektom zwią‑
zanym z systemem opieki zdrowotnej (np. zgła‑
szanie się na wizyty itp.) oraz wymaganiom do‑
tyczącym modyfikacji stylu życia. Płeć żeńska 
i młodszy wiek były niezależnie istotnie zwią‑
zane z większym obciążeniem leczeniem, pod‑
czas gdy stosowanie doustnych leków przeciw‑
krzepliwych niebędących antagonistami wita‑
miny K (NOAC) i strategia kontroli rytmu ser‑
ca zmniejszały ryzyko dużego obciążenia lecze‑
niem o >50%.311

Omówienie obciążenia leczeniem powinno 
stanowić integralną część wspólnego, świado‑
mego podejmowania decyzji dotyczących lecze‑
nia; można je ocenić za pomocą zwalidowanego 
kwestionariusza.312

9.10. Wyniki zgłaszane przez pacjentów
Rośnie poparcie dla włączania wyników leczenia 
zgłaszanych przez pacjentów (patient-reported 
outcomes – PRO) jako punktów końcowych w ba‑
daniach klinicznych313 i ich rutynowego zbiera‑
nia314 ‑316 w celu poprawy opieki i oceny powodze‑
nia leczenia z perspektywy pacjenta. Doświad‑
czenia pacjentów dotyczące AF i jego leczenia są 
wysoce subiektywne; postępowanie w AF staje 
się coraz bardziej złożone, co może skutkować 
znacznym obciążeniem leczeniem i gorszą QoL 
związaną ze zdrowiem.

Pomiar wyników, które są ważne dla pacjen‑
tów, oprócz „twardych” klinicznych punktów 
końcowych (zgon, udar mózgu, poważne krwa‑
wienia itp.) może pomóc w leczeniu AF.

Międzynarodowe konsorcjum pacjentów z AF 
i personelu medycznego określiło następują‑
ce PRO jako ważne do oceny w AF: QoL zwią‑
zana ze zdrowiem, funkcjonowanie fizyczne 
i emocjonalne, funkcje poznawcze, nasilenie 
objawów, tolerancja wysiłku i zdolność do pra‑
cy (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 4).299 Mierniki PRO mogą być 
używane do oceny tych czynników, a między‑
narodowy standardowy zestaw mierników wy‑
ników AF proponuje pewne narzędzia do oce‑
ny PRO.299 Systemy informatyczne dotyczące 
zdrowia mogą pomóc w pozyskiwaniu danych 
dotyczących PRO. Pomimo rosnącego poparcia 
dla roli mierników PRO w zarządzaniu opieką 
zdrowotną, niewiele badań i rejestrów informuje 
o gromadzeniu danych PRO przy użyciu spraw‑
dzonych narzędzi.313 Wdrażanie mierników PRO 
w leczeniu pacjentów z AF zostało omówione 
w specjalnym konsensusie ekspertów opraco‑
wanym przez EHRA we współpracy z przedsta‑
wicielami pacjentów.317

10. Leczenie pacjentów: zintegrowana 
ścieżka ABC
Prosta holistyczna ścieżka ABC (Atrial fibrillation 
Better Care: „A”– Anticoagulation/Avoid stroke [le‑
czenie przeciwkrzepliwe / zapobieganie udarowi 
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cyjnej (związek palenia lub otyłości z ryzykiem 
udaru mózgu w AF jest również sporny).366 Ska‑
le oparte na oznaczeniu różnych biomarkerów 
(np. troponiny, peptydy natriuretyczne, czynnik 
różnicowania wzrostu 15 [GDF‑15], czynnik von 
Willebranda) wykazały lepszą skuteczność w po‑
równaniu ze skalami klinicznymi w ocenie re‑
zydualnego ryzyka udaru mózgu wśród pacjen‑
tów z AF stosujących leczenie przeciwkrzepli‑
we.329,367 Niezależnie od tego wiele z tych biomar‑
kerów (jak również niektóre kliniczne czynni‑
ki ryzyka) wskazuje zarówno na ryzyko udaru 
mózgu, jak i krwawień329 lub stanów innych niż 
AF i innych niż incydenty sercowo‑naczyniowe 
i często (niespecyficznie) odzwierciedla po pro‑
stu stopień zaawansowania chorób serca lub sta‑
nu pacjenta.

Bardziej złożone skale kliniczne (np. Global 
Anticoagulant Registry in the FIELD – Atrial Fi‑
brillation [GARFIELD‑AF])368 oraz te uwzględ‑
niające także stężenie biomarkerów (np. Antico‑
agulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation 
[ATRIA],369,370 Intermountain Risk Score,371 ABC
‑stroke [Age, Biomarkers, Clinical history])37 2 po‑
prawiają w niewielkim stopniu, ale istotnie sta‑
tystycznie ocenę ryzyka udaru mózgu.

Skala ryzyka udaru mózgu ABC, która uwz
ględnia wiek, przebyty udar mózgu / napad prze‑
mijającego niedokrwienia mózgu (TIA), stęże‑
nie troponiny T mierzonej metodą wysokoczu‑
łą (hs-cTnT) i N‑końcowy fragment propeptydu 
natriuretycznego typu B została zweryfikowana 
w kohortach przełomowych badań oceniających 
stosowanie NOAC.37 3‑375 Strategia leczenia opar‑
ta na skali wykorzystującej oznaczenie biomar‑
kerów w celu zmniejszenia ryzyka udaru mózgu 
i zgonu u pacjentów z AF jest oceniana w trwa‑
jącym RCT (badanie ABC‑AF, NCT03 753 490).

cukrzyca, udar mózgu, choroba naczyń, wiek 
65–74 lata, płeć [żeńska]) – zob. TABELA 8.33 4

Skale oceny ryzyka udaru mózgu muszą 
równoważyć prostotę i praktyczność z precy‑
zją.35 4 ‑356 Jak każda kliniczna, oparta na czyn‑
nikach ryzyka skala, CHA2DS2‑VASc sprawdza 
się jedynie w umiarkowanym stopniu w identy‑
fikacji pacjentów z grupy dużego ryzyka, u któ‑
rych wystąpią incydenty zakrzepowo‑zatorowe, 
ale pacjenci zidentyfikowani jako osoby z grupy 
małego ryzyka (CHA2DS2‑VASc 0 [mężczyźni] 
lub wynik 1 [kobiety]) konsekwentnie są obcią‑
żeni małym ryzykiem wystąpienia udaru niedo‑
krwiennego mózgu lub zgonu (<1%/rok) i nie wy‑
magają żadnego leczenia zapobiegającego uda‑
rom mózgu.

Płeć żeńska jest zależnym od wieku modyfika‑
torem ryzyka udaru mózgu, ale nie czynnikiem 
ryzyka samym w sobie.357,358 Badania obserwacyj‑
ne wykazały, że kobiety bez innych czynników 
ryzyka (1 pkt w skali CHA2DS2‑VASc) są obcią‑
żone małym ryzykiem udaru, podobnie jak męż‑
czyźni z wynikiem CHA2DS2‑VASc równym 0.359 
Uproszczona skala CHA2DS2‑VA mogłaby sta‑
nowić podstawę dla początkowych decyzji do‑
tyczących leczenia przeciwzakrzepowego u pa‑
cjentów z AF, ale nieuwzględnienie płci mogło‑
by spowodować zaniżenie ryzyka udaru mózgu 
u kobiet z AF.360,361 W przypadku obecności >1 
czynnika ryzyka udaru mózgu niezwiązanego 
z płcią kobiety z AF konsekwentnie są obciążo‑
ne znacznie większym ryzykiem udaru mózgu 
niż mężczyźni.353,362

Wiele klinicznych czynników ryzyka udaru 
mózgu (np. zaburzenia czynności nerek, OSA, 
powiększenie LA)291,326,363‑365 jest ściśle powiąza‑
nych z komponentami skali CHA2DS2‑VASc, a ich 
uwzględnienie nie poprawia wartości predyk‑

TABELA 7.  Czynniki ryzyka udaru mózgu u pacjentów z migotaniem przedsionków

Najczęściej badane 
kliniczne czynniki ryzyka 
(przegląd systematyczny)324

Badania pozytywne /  
wszystkie badania

Inne kliniczne czynniki 
ryzyka325

Biomarkery w badaniach 
obrazowych291,326 ‑328

Biomarkery 
biochemiczne329 ‑332

udar mózgu / TIA / zatorowość 
układowa

15/16 upośledzona czynność 
nerek / CKD

echokardiografia troponina sercowa T i I
peptydy natriuretyczne
cystatyna C
białkomocz CrCl/eGFR
CRP
IL‑6
GDF‑15
czynnik von Willebranda
D‑dimer

nadciśnienie tętnicze 11/20 OSA poszerzenie LA
spontaniczne 
kontrastowanie lub 
skrzeplina w LA
niskie prędkości w LAA
złożona blaszka 
miażdżycowa w aorcie

wiek (na dekadę) 9/13 HCM

strukturalna choroba serca 9/13 amyloidoza w chorobach 
zwyrodnieniowych mózgu 
i serca

cukrzyca 9/14 hiperlipidemia

choroba naczyniowa 6/17 palenie tytoniu obrazowanie mózgu

CHF / dysfunkcja LV 7/18 zespół metaboliczny333 choroba małych naczyń

płeć (żeńska) 8/22 nowotwory złośliwe

Skróty: CHF – zastoinowa niewydolność serca, CKD – przewlekła choroba nerek, CrCl – klirens kreatyniny, CRP – białko C‑reaktywne, eGFR – oszacowany współczynnik 
przesączania kłębuszkowego, GDF‑15 – czynnik różnicowania wzrostu 15, HCM – kardiomiopatia przerostowa, IL‑6 – interleukina 6, LA – lewy przedsionek, LAA – uszko 
lewego przedsionka, LV – lewa komora, OSA – obturacyjny bezdech w czasie snu, TIA – przejściowy atak niedokrwienny
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sca przeprowadzenia badania (populacja ogól‑
na vs szpital), metodologii (np. wykluczenie pa‑
cjentów leczonych następnie OAC spowodowa‑
łoby przesunięcie częstości udarów w kierunku 
niższych poziomów), pochodzenia etnicznego 
i częstości występowania określonych czynni‑
ków ryzyka udaru mózgu w badanej populacji 
(różne czynniki ryzyka mają różną wagę, a pro‑
gi wiekowe dla rozpoczęcia stosowania NOAC 
mogą się różnić nawet w przypadku pacjentów 
z pojedynczym, innym niż płeć, czynnikiem ry‑
zyka udaru, to znaczy: wiekiem 35 lat dla HF, 
50 lat dla nadciśnienia lub cukrzycy i 55 lat dla 
choroby naczyniowej).379,380 W żadnym RCT nie 
oceniano specyficznie konieczności stosowania 
OAC u pacjentów z pojedynczym, innym niż płeć, 
czynnikiem ryzyka w skali CHA2DS2‑VASc (aby 

Podczas gdy rutynowe stosowanie skal ry‑
zyka opartych na oznaczeniach biomarkerów 
obecnie nie wpływa w istotny sposób na wstęp‑
ne decyzje dotyczące profilaktyki udaru mózgu 
u pacjentów już kwalifikujących się do leczenia 
na podstawie wyniku w skali CHA2DS2‑VASc 
(a ograniczonemu zastosowaniu praktycznemu 
towarzyszyłyby zwiększone koszty opieki zdro‑
wotnej),355,376,37 7 oznaczenia biomarkerów mogą 
dodatkowo poprawić ocenę ryzyka udaru mózgu 
wśród pacjentów początkowo sklasyfikowanych 
jako osoby z grupy małego ryzyka i pacjentów 
z pojedynczym, ale innym niż płeć czynnikiem 
ryzyka w skali CHA2DS2‑VASc.378

W badaniach oceniających skalę CHA2DS2‑
‑VASc stwierdzono szeroki zakres częstości wy‑
stępowania udarów mózgu w zależności od miej‑

TABELA 8.  Skala CHA2DS2‑VASc334

Skala CHA2DS2‑VASc
Czynniki ryzyka i definicje

Punkty Uwagi

C zastoinowa niewydolność serca
kliniczna HF lub obiektywny 
dowód umiarkowanej lub ciężkiej 
dysfunkcji LV lub HCM

1 Niedawna zdekompensowana HF niezależnie od LVEF (a więc obejmująca HFrEF lub HFpEF) 
lub obecność (nawet bezobjawowego) umiarkowanego do ciężkiego upośledzenia funkcji 
skurczowej LV w badaniach obrazowych;335 HCM stwarza duże ryzyko udaru mózgu,336 
a OAC jest korzystne w redukcji ryzyka udaru mózgu337

H nadciśnienie tętnicze
lub leczenie 
przeciwnadciśnieniowe

1 Nadciśnienie tętnicze może prowadzić do zmian naczyniowych, które predysponują 
do udaru mózgu, a dzisiaj dobrze kontrolowane BP może nie być dobrze kontrolowane 
w przyszłości.324 Niekontrolowane BP – optymalne docelowe wartości BP związane 
z najmniejszym ryzykiem udaru niedokrwiennego mózgu, śmierci i innych incydentów 
sercowo‑naczyniowych wynoszą 120–129/<80 mm Hg338

A wiek ≥75 lat 2 Wiek jest silnym czynnikiem wpływającym na ryzyko udaru mózgu, a większość badań 
populacyjnych wykazuje, że ryzyko zwiększa się od 65. rż.339 Ryzyko związane z wiekiem 
jest ciągłe, ale ze względu na prostotę i wygodę 1 pkt jest przyznawany za wiek 
w przedziale 65–74 lata, a 2 pkt za wiek ≥75 lat

D cukrzyca
leczenie doustnymi lekami 
hipoglikemizującymi i/lub 
insuliną albo
stężenie glukozy we krwi 
na czczo >125 mg/dl (7 mmol/l)

1 Cukrzyca jest dobrze znanym czynnikiem ryzyka udaru mózgu, a ostatnio wykazano, 
że ryzyko udaru jest związane z czasem trwania cukrzycy (im dłuższy czas trwania 
cukrzycy, tym większe ryzyko powikłań zakrzepowo‑zatorowych)34 0 i obecnością 
cukrzycowego uszkodzenia narządów docelowych, np. retinopatii.341 Zarówno cukrzyca 
typu 1, jak i cukrzyca typu 2 zasadniczo wiążą się z podobnym ryzykiem zakrzepowo
‑zatorowym w AF, chociaż ryzyko to może być nieco większe u pacjentów w wieku <65 lat 
z cukrzycą typu 2 w porównaniu z pacjentami z cukrzycą typu 1342

S udar mózgu
przebyty udar mózgu, TIA lub 
incydent zakrzepowo‑zatorowy

2 Przebyty udar mózgu, zatorowość systemowa lub TIA wiążą się ze szczególnie dużym 
ryzykiem udaru niedokrwiennego mózgu, dlatego przydzielono im 2 pkt. Pomimo 
wykluczenia z RCT, chorzy z AF i ICH (w tym z udarem krwotocznym) są obarczeni bardzo 
dużym ryzykiem kolejnego udaru niedokrwiennego mózgu, a ostatnie badania 
obserwacyjne sugerują, że tacy pacjenci odnoszą korzyści z OAC343 ‑345

V choroba naczyniowa
istotna angiograficznie CAD, 
przebyty zawał serca, PAD lub 
blaszka miażdżycowa aorty

1 Choroba naczyniowa (PAD lub zawał serca) odpowiada za zwiększenie ryzyka o 17–22%, 
szczególnie u Azjatów.34 6 ‑34 8 Istotna angiograficznie CAD jest również niezależnym 
czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu u pacjentów z AF (skorygowany 
współczynnik zapadalności 1,29; 95% CI 1,08–1,53).349 Obecność złożonej blaszki 
miażdżycowej w aorcie zstępującej, będącej wskaźnikiem istotnej choroby naczyniowej, 
jest również silnym predyktorem udaru niedokrwiennego mózgu350

A wiek 65–74 lata 1 Zob. powyżej. Najnowsze dane z Azji sugerują, że ryzyko udaru mózgu może wzrastać już 
od wieku 50–55 lat i że u pacjentów azjatyckich można zastosować zmodyfikowaną skalę 
CHA2DS2‑VASc351,352

Sc płeć (żeńska) 1 Traktowana raczej jako modyfikator ryzyka udaru mózgu, a nie czynnik ryzyka353

maksymalny wynik 9

Skróty: AF – migotanie przedsionków, BP – ciśnienie tętnicze, CAD – choroba wieńcowa, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie 
tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), CI – przedział ufności, EF – frakcja wyrzutowa, HCM – kardiomiopatia 
przerostowa, HF – niewydolność serca, HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, 
ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, 
PAD – choroba tętnic obwodowych, RCT – badanie kliniczne z randomizacją, TIA – przejściowy atak niedokrwienny
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nych czynników ryzyka w przewidywaniu ryzy‑
ka zakrzepowo‑zatorowego i ryzyka krwawienia 
u pacjentów z AF.388 Autorzy doszli do wniosku, 
że skale ryzyka CHADS2 (wywiad CHF/nadciś‑
nienia tętniczego/cukrzycy, wiek ≥75 lat, prze‑
byty udar mózgu/TIA), CHA2DS2‑VASc i ABC 
mają najlepsze dowody naukowe na przewidy‑
wanie ryzyka zakrzepowo‑zatorowego (umiar‑
kowana siła danych naukowych na ograniczoną 
zdolność predykcyjną w każdej skali).

10.1.2. Ocena ryzyka krwawienia
Przed rozpoczęciem leczenia przeciwzakrze‑
powego należy również ocenić potencjalne ry‑
zyko krwawienia. Niemodyfikowalne i częścio‑
wo modyfikowalne czynniki ryzyka krwawie‑
nia (TABELA 9) są ważnymi czynnikami powodu‑
jącymi wystąpienie incydentów krwotocznych, 
ponieważ działają w synergii z modyfikowal‑
nymi czynnikami.389 Warto zauważyć, że wy‑
wiad upadków nie jest niezależnym predykto‑
rem krwawienia w przypadku stosowania OAC 
(w badaniu modelowym oszacowano, że pacjent 
musiałby upadać 295 ×/rok, aby korzyści wyni‑
kające z redukcji ryzyka udaru niedokrwienne‑
go mózgu wynikające ze stosowania OAC zo‑
stały przewyższone przez możliwość poważne‑
go krwawienia).390

Modyfikowalne i niemodyfikowalne czyn‑
niki ryzyka krwawienia stały się podstawą 
do opracowania różnych skal oceniających ry‑
zyko krwawienia,368, 391‑395 które ogólnie mają 
jednak niewielką zdolność przewidywania in‑
cydentów krwotocznych.396,397 Badania porów‑

uzyskać duże częstości występowania incyden‑
tów i terminowo zakończyć badania, badania 
oceniające leki przeciwzakrzepowe obejmowa‑
ły preferencyjnie pacjentów z grup dużego ry‑
zyka), ale przegląd analiz podgrup i dane obser‑
wacyjne sugerują, że stosowanie OAC u takich 
pacjentów zapewnia dodatnią korzyść klinicz‑
ną netto i równoważy zmniejszone ryzyko uda‑
ru mózgu z możliwymi działaniami niepożąda‑
nymi w przypadku poważnego krwawienia.339,381

Dla wielu czynników ryzyka (np. dla wieku) 
ryzyko udaru mózgu stanowi raczej pewne kon‑
tinuum (zwiększa się wraz z wiekiem) aniżeli 
sztuczną kategorię małego, umiarkowanego lub 
dużego ryzyka. Czynniki ryzyka mają charak‑
ter dynamiczny i – biorąc pod uwagę populację 
osób starszych z AF z wieloma (często zmienia‑
jącymi się) chorobami współistniejącymi – ry‑
zyko udaru wymaga ponownej oceny podczas 
każdej wizyty klinicznej. Ostatnie badania wy‑
kazały, że pacjenci, u których doszło do zmiany 
profilu ryzyka, są bardziej narażeni na udar mó‑
zgu.382,383 U wielu pacjentów początkowo z grupy 
małego ryzyka (>15%) wystąpił ≥1, inny niż płeć, 
czynnik ryzyka w skali CHA2DS2‑VASc w cią‑
gu roku po incydencie AF,38 4 ‑386 a 90% nowych 
chorób współistniejących stwierdzano 4,4 mies. 
po rozpoznaniu AF.387

Przeprowadzony na zlecenie Patient‑Centered 
Outcome Research Institute (PCORI) systema‑
tyczny przegląd 61 badań porównuje dokład‑
ność diagnostyczną i wpływ na podejmowanie 
decyzji klinicznych dostępnych narzędzi kli‑
nicznych i obrazowych oraz obecności powiąza‑

TABELA 9.  Czynniki ryzyka krwawienia przy OAC i leczeniu przeciwpłytkowym

Niemodyfikowalne Potencjalnie modyfikowalne Modyfikowalne Biomarkery

wiek >65 lat
przebyte duże krwawienie
ciężkie zaburzenia czynności nerek 
(dializy lub przeszczep nerek)
ciężkie zaburzenia czynności 
wątroby (marskość)
nowotwory złośliwe
czynniki genetyczne 
(np. polimorfizmy CYP 2C9)
przebyty udar mózgu, choroba 
małych naczyń itp.
cukrzyca
upośledzenie funkcji 
poznawczych / otępienie

bardzo nasilona kruchość ± 
nadmierne ryzyko upadkówa

niedokrwistość
zmniejszona liczba lub funkcja 
płytek krwi
zaburzenia czynności nerek 
z CrCl <60 ml/min
strategia leczenia VKAb

nadciśnienie tętnicze / 
podwyższone SBP
jednoczesne stosowanie leków 
przeciwpłytkowych / NSAID
nadmierne spożycie alkoholu
nieprzestrzeganie zaleceń 
dotyczących OAC
niebezpieczne hobby/zawód
terapia pomostowa heparynami
kontrola INR (docelowo 2,0–3,0), 
docelowy TTR >70%c

właściwy wybór OAC i prawidłowe 
dawkowanied

GDF‑15
cystatyna C / CKD‑EPI
hs‑cTnT
czynnik von Willebranda (oraz inne 
markery krzepnięcia)

a � przyrządy pomagające w poruszaniu się, odpowiednie obuwie, ocena miejsca zamieszkania w celu usunięcia zagrożeń związanych z potknięciem, ocena neurologiczna 
w wybranych przypadkach

b � częstsze monitorowanie INR, specjalistyczne poradnie leczenia przeciwkrzepliwego, samodzielne monitorowanie / samokontrola leczenia, interwencje edukacyjne/
behawioralne

c  dla pacjentów leczonych VKA
d  dostosowanie dawki na podstawie wieku pacjenta, masy ciała i stężenia kreatyniny w surowicy

Skróty: CKD‑EPI – Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration, CrCl – klirens kreatyniny, hs‑cTnT – troponina T mierzona metodą wysokoczułą, CYP – cytochrom P, 
GDF‑15 – czynnik różnicowania wzrostu 15, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, NSAID – niesteroidowe leki przeciwzapalne, OAC – doustny lek 
przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze, TTR – czas, w którym INR utrzymywał się w zakresie terapeutycznym, 
VKA – antagonista witaminy K
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najlepsze dowody na ocenę ryzyka krwawienia 
(średnia siła dowodów), co jest zgodne z wyni‑
kami innych przeglądów systematycznych i me‑
taanaliz porównujących różne podejścia do oce‑
ny ryzyka krwawienia.404 ‑ 406

Wysoki wynik w skali oceny ryzyka krwawie‑
nia nie powinien prowadzić do zaprzestania sto‑
sowania OAC, ponieważ kliniczna korzyść netto 
z OAC jest jeszcze większa u takich pacjentów. 
Jednakże formalna ocena ryzyka krwawienia 
stanowi podstawę do postępowania z pacjen‑
tami przyjmującymi OAC, ponieważ pozwala 
skoncentrować się na modyfikowalnych czynni‑
kach ryzyka krwawienia, na które należy wpły‑
wać i (ponownie) oceniać przy każdym kontak‑
cie z pacjentem, oraz identyfikować pacjentów 
z grupy dużego ryzyka z niemodyfikowalnymi 
czynnikami ryzyka krwawienia, których należy 
poddawać ocenie wcześniej (np. za 4 tyg. zamiast 
4–6 mies.) i częściej.389,407 Identyfikacja pacjen‑
tów obciążonych „dużym ryzykiem krwawienia” 
jest również potrzebna przy określaniu strategii 
przeciwzakrzepowej w określonych grupach pa‑
cjentów z AF, np. poddawanych przezskórnym 
interwencjom wieńcowym (PCI).

Ogólnie rzecz biorąc, ocena ryzyka krwawie‑
nia oparta wyłącznie na modyfikowalnych czyn‑
nikach ryzyka krwawienia jest strategią gorszą 
w porównaniu z formalną oceną ryzyka krwa‑
wienia przy użyciu skali ryzyka krwawienia,408‑ 410 
ponieważ uwzględnia się tu również interakcje 

nujące określone skale oceniające ryzyko krwa‑
wienia dostarczyły sprzeczne wyniki.393,394,398 
Zaproponowano zastosowanie różnych biomar‑
kerów jako czynników prognostycznych ryzyka 
krwawienia, ale wiele z nich zostało ocenionych 
w kohortach obejmujących pacjentów leczonych 
przeciwkrzepliwie (podczas gdy ocena ryzyka 
krwawienia jest potrzebna na wszystkich eta‑
pach opieki nad pacjentem – kiedy początkowo 
nie otrzymuje OAC, jeśli otrzymuje kwas acety‑
losalicylowy, a następnie gdy leczony jest OAC). 
Ponadto biomarkery nie mają określonej zdol‑
ności predykcyjnej dla udaru mózgu, zgonu, HF 
itd.,399,4 00 a nawet chorób innych niż sercowo

‑naczyniowe (np. jaskra),4 01 a dostępność nie‑
których biomarkerów jest ograniczona w ruty‑
nowej praktyce klinicznej.

Skala ryzyka krwawienia ABC oparta na bio‑
markerach (wiek, biomarkery [GDF‑15, hs-cTnT, 
hemoglobina] i wywiad kliniczny [wcześniej‑
sze krwawienie])3 75,4 02 prawdopodobnie prze‑
wyższała skale kliniczne, ale w innym bada‑
niu klinicznym nie wykazano długotermino‑
wej przewagi stosowania skali ryzyka krwawie‑
nia ABC nad skalą HAS‑BLED (TABELA 10), podczas 
gdy skala HAS‑BLED lepiej identyfikowała pa‑
cjentów z małym ryzykiem krwawienia (wynik 
0–2 w skali HAS‑BLED).403 W przeglądzie syste‑
matycznym zleconym przez PCORI,388 obejmują‑
cym 38 badań dotyczących oceny ryzyka krwa‑
wienia, stwierdzono, że skala HAS‑BLED ma 

TABELA 10.  Kliniczne czynniki ryzyka w skali HAS‑BLED395

Czynniki ryzyka i definicje Punkty

H niekontrolowane nadciśnienie tętnicze
SBP >160 mm Hg

1

A nieprawidłowa czynność nerek i/lub wątroby
dializy, przeszczep nerki, stężenie kreatyniny w surowicy >200 μmol/l, marskość wątroby, stężenie bilirubiny >2 × górna 
granica normy, AST/ALT/ALP >3 × górna granica normy

1 pkt za każde

S udar mózgu
przebyty udar niedokrwienny lub krwotocznya

1

B krwawienia w wywiadzie lub predyspozycja do krwawień
przebyty poważny krwotok lub niedokrwistość, lub ciężka trombocytopenia

1

L labilny INRb

TTR <60% u pacjenta otrzymującego VKA
1

E podeszły wiek
wiek >65 lat lub bardzo nasilona kruchość

1

D leki lub nadmierne spożycie alkoholu
jednoczesne stosowanie leków przeciwpłytkowych lub NSAID i/lub nadmierne tygodniowe spożycie alkoholuc

1 pkt za każde

maksymalny wynik 9

a  Udar krwotoczny również daje 1 pkt jako kryterium „B”.
b  Ma znaczenie tylko w przypadku, gdy pacjent otrzymuje VKA.
c � Nadmierne spożycie lub nadużywanie alkoholu odnosi się do znacznego spożycia (np. >14 jednostek tygodniowo), w przypadku którego lekarz ocenia, że ma ono wpływ 

na zdrowie pacjenta lub ryzyko krwawienia.

Skróty: ALP – fosfataza alkaliczna, ALT – aminotransferaza alaninowa, AST – aminotransferaza asparaginianowa, SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze, INR – międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany, NSAID – niesteroidowe leki przeciwzapalne, TTR – czas, w którym INR utrzymywał się w zakresie terapeutycznym, VKA – antagonista 
witaminy K
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skuteczność VKA w zapobieganiu udarom mó‑
zgu może być podobna do NOAC, podczas gdy 
TTR w mniejszym stopniu wpływa na względną 
korzyść w zakresie bezpieczeństwa w przypad‑
ku NOAC, z konsekwentnie mniejszą częstością 
poważnych krwawień (np. ICH) obserwowaną 
w przypadku NOAC w porównaniu z warfary‑
ną, pomimo że absolutna różnica jest mała.415,416

Liczne czynniki (w tym czynniki genetycz‑
ne, leczenie towarzyszące itd.) wpływają na in‑
tensywność efektu przeciwzakrzepowego VKA; 
te bardziej powszechne zostały wykorzysta‑
ne do opracowania i oceny skali SAMe‑TT2R2 
(płeć [żeńska], wiek [<60 lat], wywiad ≥2 chorób 
współistniejących [nadciśnienie, cukrzyca, CAD/
zawał serca, choroba tętnic obwodowych – PAD, 
HF, przebyty udar, choroba płuc i choroba wą‑
troby lub nerek], leczenie [leki wchodzące w in‑
terakcje, np. amiodaron], palenie tytoniu, rasa 
[inna niż biała]),417 która może pomóc w iden‑
tyfikacji pacjentów cechujących się mniejszym 
prawdopodobieństwem uzyskania dobrego TTR 
podczas terapii VKA (wynik >2) i którzy odnio‑
są większe korzyści ze stosowania NOAC. Je‑
śli takim pacjentom z wynikiem w skali SAMe
‑TT2R2 >2 pkt zostaną zalecone VKA, koniecz‑
ne są wzmożone starania w celu poprawy TTR, 
takie jak częstsze regularne kontrole, edukacja/
poradnictwo i częste monitorowanie INR lub, co 
wygodniejsze, należy ponownie rozważyć zasto‑
sowanie u nich NOAC.418

10.1.4.2. Doustne leki przeciwkrzepliwe niebędące 
antagonistami witaminy K
W 4 kluczowych RCT apiksaban, dabigatran, 
edoksaban i rywaroksaban wykazały równoważ‑
ność w porównaniu z warfaryną w zapobieganiu 
udarom mózgu / zatorowości systemowej.419 ‑ 42 2

W metaanalizie tych RCT stosowanie NOAC 
było związane z istotnym, 19% zmniejszeniem 
ryzyka udaru mózgu / zatorowości systemo‑
wej, 51% redukcją ryzyka udaru krwotoczne‑
go mózgu423 i podobnym zmniejszeniem ryzyka 
udaru niedokrwiennego mózgu w porównaniu 
z VKA, ale NOAC wiązały się z istotnym, 10% 
zmniejszeniem ryzyka śmiertelności całkowitej 
(TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 8). Stwierdzono także nieistotne 
statystycznie 14% zmniejszenie ryzyka dużych 
krwawień, istotne 52% zmniejszenie ryzyka ICH 
i 25% zwiększenie ryzyka krwawień z przewodu 
pokarmowego przy zastosowaniu NOAC w po‑
równaniu z warfaryną.42 3

Redukcja względnego ryzyka poważnych 
krwawień przy stosowaniu NOAC była znacz‑
nie większa, gdy kontrola INR była słaba (tj. TTR 
oceniane w ośrodku badawczym <66%).

W metaanalizie 5 badań oceniających stoso‑
wanie NOAC (RE‑LY [Randomized Evaluation of 
Long Term Anticoagulant Therapy], ROCKET
‑AF [Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Fac‑
tor Xa Compared with Vitamin K Antagonism 
for Prevention of Stroke and Embolism Trial in 

między modyfikowalnymi i niemodyfikowal‑
nymi czynnikami ryzyka krwawienia. Ryzyko 
krwawienia ma charakter dynamiczny, a zwra‑
canie uwagi na zmianę profilu ryzyka krwawie‑
nia jest silniejszym czynnikiem prognostycznym 
wystąpienia poważnych krwawień w porówna‑
niu z opieraniem się na ryzyku krwawienia oce‑
nionym wyjściowo. W opublikowanym niedaw‑
no badaniu stwierdzono 3,5‑krotnie większe ry‑
zyko poważnego krwawienia w ciągu pierwszych 
3 mies. wśród pacjentów, u których zmienił się 
profil ryzyka krwawienia.389

W badaniu mAFA‑II prospektywne dynamicz‑
ne monitorowanie i ponowna ocena z wykorzy‑
staniem skali HAS‑BLED (wraz z holistycznym 
leczeniem z wykorzystaniem aplikacji mobilnej) 
wiązało się z mniejszą liczbą poważnych krwa‑
wień, poprawą w zakresie kontroli modyfiko‑
walnych czynników ryzyka krwawienia i częst‑
szym stosowaniem OAC. Natomiast w grupie 

„standardowej opieki” częstość krwawień była 
większa, a po 12 mies. częstość stosowania OAC 
zmniejszyła się o 25% w porównaniu z często‑
ścią w momencie rozpoczęcia badania.411

10.1.3. Bezwzględne przeciwwskazania do stosowania 
doustnych leków przeciwkrzepliwych
Nieliczne bezwzględne przeciwwskazania do sto‑
sowania OAC obejmują aktywne, poważne krwa‑
wienie (w którego przypadku należy zidentyfi‑
kować i leczyć źródło), choroby współistniejące 
(np. ciężka małopłytkowość <50 płytek krwi/μl, 
ciężka niedokrwistość w trakcie diagnostyki itd.) 
lub niedawne krwawienie dużego ryzyka, ta‑
kie jak krwawienie wewnątrzczaszkowe (ICH). 
W takich przypadkach można rozważyć niefar‑
makologiczne opcje terapeutyczne (ROZDZIAŁ 11.4.3).

10.1.4. Leczenie zapobiegające udarom mózgu
10.1.4.1. Antagoniści witaminy K
W porównaniu z grupą kontrolną lub placebo, te‑
rapia antagonistami witaminy K (VKA) (głów‑
nie warfaryną) zmniejsza ryzyko udaru mózgu 
o 64%, a śmiertelność o 26%412 i jest nadal sto‑
sowana u wielu pacjentów z AF na całym świecie. 
VKA są obecnie jedyną opcją leczenia o ustalo‑
nym bezpieczeństwie u pacjentów z AF z reuma‑
tyczną chorobą zastawki mitralnej i/lub sztucz‑
ną zastawką serca.

Stosowanie VKA jest ograniczone przez wą‑
ski zakres terapeutyczny, co wymaga częstego 
monitorowania międzynarodowego współczyn‑
nika znormalizowanego (INR) i dostosowywa‑
nia dawki.413 Przy odpowiednim czasie, w któ‑
rym INR utrzymywał się w zakresie terapeu‑
tycznym (TTR) >70%, VKA są lekami skutecz‑
nymi i stosunkowo bezpiecznymi. Jakość lecze‑
nia VKA (określana ilościowo za pomocą TTR 
w oparciu o metodę Rosendaal lub odsetek INR 
w zakresie terapeutycznym) koreluje z często‑
ścią incydentów krwotocznych i zakrzepowo
‑zatorowych.414 Przy wysokich wartościach TTR 
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15–30 ml/min przy użyciu wzoru Cockcrofta
‑Gaulta).43 4,435 Ze względu na to, że w praktyce 
klinicznej często stosuje się niewłaściwe zasa‑
dy redukcji dawek,436 co zwiększa jednocześnie 
ryzyko udaru mózgu / zatorowości systemowej, 
hospitalizacji i zgonu, ale bez zmniejszania ry‑
zyka krwawienia,437 terapię NOAC należy zopty‑
malizować w oparciu o profil skuteczności i bez‑
pieczeństwa każdego NOAC w różnych podgru‑
pach pacjentów (TABELA 11).

10.1.4.3. Inne leki przeciwzakrzepowe
W badaniu ACTIVE‑W (Atrial Fibrillation Clo‑
pidogrel Trial with Irbesartan for Prevention of 
Vascular Events) podwójna terapia przeciwpłyt‑
kowa (DAPT) obejmująca kwas acetylosalicylo‑
wy z klopidogrelem była mniej skuteczna niż 
warfaryna w zapobieganiu udarowi mózgu, za‑
torowości systemowej, zawałowi serca i zgonom 
z przyczyn naczyniowych (roczne ryzyko incy‑
dentów wynosiło 5,6% vs 3,9%, p = 0,0003), przy 
podobnej częstości występowania poważnych 
krwawień.438 W badaniu ACTIVE-A u pacjen‑
tów niekwalifikujących się do leczenia przeciw‑
krzepliwego powikłania zakrzepowo‑zatorowe 
były rzadsze po dodaniu klopidogrelu do kwa‑
su acetylosalicylowego w porównaniu z samym 
kwasem acetylosalicylowym, ale ze znacznym 
zwiększeniem ryzyka poważnych krwawień.439 
Monoterapia kwasem acetylosalicylowym była 
nieskuteczna w zapobieganiu udarom mózgu 
w porównaniu z niestosowaniem leczenia prze‑
ciwzakrzepowego i wiązała się z większym ryzy‑
kiem wystąpienia udaru niedokrwiennego mó‑
zgu u pacjentów w podeszłym wieku.4 40

Podumowując, monoterapia lekiem przeciw‑
płytkowym jest nieskuteczna w zapobieganiu 
udarom mózgu i jest potencjalnie szkodliwa 
(zwłaszcza wśród starszych pacjentów z AF),4 41,4 42 
podczas gdy DAPT wiąże się z ryzykiem krwa‑
wienia podobnym jak w przypadku terapii OAC. 
Dlatego też terapia przeciwpłytkowa nie powin‑
na być stosowana w zapobieganiu udarom mó‑
zgu u pacjentów z AF.

Atrial Fibrillation], J‑ROCKET AF, ARISTOTLE 
[Apixaban for Reduction in Stroke and Other 
Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation] 
oraz ENGAGE AF TIMI 48 [Effective Anticoagu‑
lation with Factor Xa Next Generation in Atrial 
Fibrillation Thrombolysis in Myocardial Infarc‑
tion 48]) wykazano, że w porównaniu z warfary‑
ną standardowe dawki NOAC były skuteczniej‑
sze i bezpieczniejsze u Azjatów niż u osób inne‑
go pochodzenia.424 W badaniu AVERROES (Api‑
xaban Versus Acetylsalicylic Acid [ASA] to Pre‑
vent Stroke in Atrial Fibrillation Patients, Who 
Have Failed or Are Unsuitable for Vitamin K An‑
tagonist Treatment), obejmującym pacjentów 
z AF, którzy odmówili leczenia VKA lub zosta‑
li uznani za niekwalifikujących się do leczenia 
VKA, apiksaban 5 mg stosowany 2 × dz. w po‑
równaniu z kwasem acetylosalicylowym znacz‑
nie zmniejszył ryzyko udaru mózgu / zatorowo‑
ści systemowej bez istotnej różnicy w zakresie 
poważnego krwawienia lub ICH.425

Dane obserwacyjne pochodzące z  badań 
po wprowadzeniu tych leków na rynek doty‑
czące skuteczności i bezpieczeństwa dabiga‑
tranu,426,427 rywaroksabanu,428,429 apiksabanu430 
i edoksabanu431 w porównaniu z warfaryną wy‑
kazują ogólną zgodność z wynikami odpowied‑
nich RCT. Ze względu na przekonujące dane na‑
ukowe na temat NOAC pacjenci z AF powinni zo‑
stać poinformowani o tej opcji leczenia.

Trwałość stosowania NOAC jest na ogół więk‑
sza niż w przypadku VKA, co wynika z  lep‑
szego profilu farmakokinetycznego NOAC432 
(TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 9) oraz przewagi w zakresie bez‑
pieczeństwa i skuteczności, zwłaszcza wśród 
pacjentów z grupy największego ryzyka, w tym 
osób starszych, z zaburzeniami czynności nerek 
lub po przebytym udarze mózgu itd.433 Podczas 
gdy pacjenci ze schyłkową niewydolnością ne‑
rek zostali wykluczeni z kluczowych RCT, sche‑
maty leczenia obejmujące zmniejszone dawki 
rywaroksabanu, edoksabanu i apiksabanu są 
możliwymi opcjami terapeutycznymi w przy‑
padku ciężkiej CKD (klirens kreatyniny [CrCl] 

TABELA 11.  Kryteria doboru dawki NOAC

dabigatran rywaroksaban apiksaban edoksaban

dawka standardowa 150 mg 2 × dz. 20 mg 1 × dz. 5 mg 2 × dz. 60 mg 1 × dz.

mniejsza dawka 110 mg 2 × dz. 30 mg 1 × dz.

dawka zredukowana 15 mg 1 × dz. 2,5 mg 2 × dz. 30 mg 1 × dz. / 15 mg 1 × dz.

kryteria redukcji dawki dabigatran 110 mg 2 × dz. 
u pacjentów:
• w wieku ≥80 lat
• �jednocześnie stosujących 

werapamil lub
• �ze zwiększonym ryzykiem 

krwawienia

CrCl 15–49 ml/min ≥2 z 3 kryteriów:
• wiek ≥80 lat
• masa ciała ≤60 kg lub
• �kreatynina w surowicy 
≥1,5 mg/dl (133 μmol/l)

jeśli jest spełnione którekolwiek 
z poniższych kryteriów:
• CrCl 30–50 ml/min
• masa ciała ≤60 kg
• �jednoczesne stosowanie 

werapamilu, chinidyny lub 
dronedaronu

Skróty: CrCl – klirens kreatyniny, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K
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kłań związanych z zabiegiem wynoszącym 4% 
po 30 dniach.450 Niemniej zabieg implantacji 
może powodować poważne powikłania (w ana‑
lizach codziennej praktyki odnotowano większą 
częstość incydentów w porównaniu z badania‑
mi sponsorowanymi przez przemysł, prawdo‑
podobnie identyfikując pewne błędy w raporto‑
waniu), a zakrzepica na systemie zamykającym 
może nie być łagodnym znaleziskiem.451‑ 45 4 Le‑
czenie przeciwzakrzepowe po zamknięciu LAA 
nigdy nie było oceniane w sposób zrandomizo‑
wany i jest oparte na badaniach, przynajmniej 
obejmujących kwas acetylosalicylowy (TABELA 12). 
W przypadku pacjentów, którzy nie tolerują żad‑
nego leczenia przeciwpłytkowego, rozwiąza‑
niem może być nasierdziowy dostęp przezcew‑
nikowy (np. system Lariat) lub torakoskopowa 
amputacja LAA.455,456

Warto zauważyć, że nie gorsze wyniki za‑
mknięcia LAA w porównaniu z leczeniem VKA 
wynikały głównie z zapobiegania udarom krwo‑
tocznym mózgu, z tendencją do częstszego wy‑
stępowania udarów niedokrwiennych mózgu. 
Ograniczenia zamknięcia LAA jako strategii 
zmniejszania ryzyka udaru mózgu związanego 
z AF obejmują również rozważania, że AF dzia‑
ła jako marker ryzyka udaru mózgu. Zaprzesta‑
nie stosowania OAC po zamknięciu LAA praw‑
dopodobnie skutkuje niedostatecznym lecze‑
niem ogólnego ryzyka udaru związanego z kar‑
diomiopatią przedsionkową.

10.1.4.5.2. Chirurgiczne zamknięcie lub wyłączenie 
uszka lewego przedsionka
Liczne badania obserwacyjne wskazują na wy‑
konalność i bezpieczeństwo chirurgicznego za‑

10.1.4.4. Terapia skojarzona doustnymi lekami 
przeciwkrzepliwymi i lekami przeciwpłytkowymi
Stosowanie leczenia przeciwpłytkowego pozo‑
staje powszechne w praktyce klinicznej, często 
u pacjentów bez innych, poza AF, wskazań (ta‑
kich jak np. PAD, CAD lub choroba naczyniowo

‑mózgowa).4 4 3 Istnieją ograniczone dowody 
na poparcie terapii skojarzonej stosowanej wy‑
łącznie w celu zapobiegania udarom mózgu w AF, 
bez wpływu na zmniejszenie częstości występo‑
wania udarów mózgu, zawałów serca ani zgonów, 
ale ze znacznym zwiększeniem ryzyka poważ‑
nego krwawienia i ICH.4 41,4 42

10.1.4.5. Zamknięcie i wyłączenie uszka lewego 
przedsionka
10.1.4.5.1. Urządzenia do zamykania uszka lewego 
przedsionka
Jedynie urządzenie Watchman zostało porówna‑
ne z terapią VKA w RCT (PROTECT AF [WATCH‑
MAN Left Atrial Appendage System for Embo‑
lic Protection in Patients With Atrial Fibrilla‑
tion] i PREVAIL [Watchman LAA Closure De‑
vice in Patients With Atrial Fibrillation Versus 
Long Term Warfarin Therapy]),4 4 4 ‑ 4 46 w których 
zamknięcie LAA nie było gorsze od leczenia za‑
pobiegającego udarowi mózgu przy użyciu VKA 
u pacjentów z AF z umiarkowanym ryzykiem 
udaru mózgu, z możliwym zmniejszeniem czę‑
stości krwawień podczas dłuższej obserwacji.4 47 
Zamknięcie LAA może również zmniejszyć ry‑
zyko udaru mózgu u pacjentów z przeciwwska‑
zaniami do OAC.4 48,4 49

W dużym europejskim rejestrze odnotowa‑
no wysoki wskaźnik powodzenia implanta‑
cji (98%), przy akceptowalnym odsetku powi‑

TABELA 12.  Terapia przeciwzakrzepowa po zamknięciu uszka lewego przedsionka

Urządzenie/pacjent Kwas acetylosalicylowy OAC Klopidogrel Uwagi

Watchman / małe 
ryzyko krwawienia

75–325 mg/d 
bezterminowo

Rozpocząć leczenie warfaryną 
po zabiegu (docelowy INR 2–3) 
do 45 dni lub kontynuować leczenie 
do momentu potwierdzenia w TOE 
odpowiedniego uszczelnieniaa LAA. 
NOAC są możliwą alternatywą

Rozpocząć 75 mg/d 
po zakończeniu OAC, 
kontynuować do 6 mies. 
po zabiegu

W niektórych ośrodkach nie 
przerywa się OAC na czas 
zabiegu (brak danych 
potwierdzających/
zaprzeczających temu 
podejściu)

Watchman / duże 
ryzyko krwawienia

75–325 mg/d 
bezterminowo

nie wymagane 75 mg/d przez 1–6 mies. 
przy zapewnieniu 
odpowiedniego 
uszczelnienia LAAa

Klopidogrel często stosuje 
się przez krótszy czas przy 
bardzo dużym ryzyku

ACP/Amulet 75–325 mg/d 
bezterminowo

nie wymagane 75 mg/d przez 1–6 mies. 
przy zapewnieniu 
odpowiedniego 
uszczelnienia LAAa

Długoterminową terapię 
kwasem acetylosalicylowym 
można zastąpić 
klopidogrelem, jeśli jest on 
lepiej tolerowany

a  przeciek <5 mm

Uwaga: Jeśli pacjent dotychczas nie był leczony tymi lekami, przed zabiegiem należy podać dawkę nasycającą kwasu acetylosalicylowego lub klopidogrelu. U wszystkich 
pacjentów przed nakłuciem przegrody międzyprzedsionkowej lub bezpośrednio po nim należy stosować heparynę niefrakcjonowaną, aby aktywowany czas krzepnięcia 
wynosił >250 s, a następnie LMWH w przypadkach, w których potrzebne było stosowanie warfaryny.

Skróty: ACP – AmplatzerTM Cardiac Plug, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LAA – uszko lewego przedsionka, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, 
NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, TOE – echokardiografia 
przezprzełykowa
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wymagają takiego samego leczenia jak klinicznie 
jawne AF,7 a korzyści kliniczne netto stosowa‑
nia OAC w przypadku AHRE/subklinicznego AF 
trwającego >24 h są obecnie badane w kilku RCT.4

Warto zauważyć, że u pacjentów z subklinicz‑
nym AF/AHRE mogą wystąpić tachyarytmie 
przedsionkowe trwające >24 h468 lub klinicznie 
jawne AF; w związku z tym zaleca się uważne 
monitorowanie tych pacjentów, z uwzględnie‑
niem monitorowania zdalnego, zwłaszcza przy 
dłuższym AHRE i wyższym profilu ryzyka.4 69 
Ze względu na dynamiczny charakter AF, jak 
również na ryzyko udaru mózgu, zarejestrowany 
czas trwania w jednym okresie monitorowania 
niekoniecznie byłby taki sam w kolejnym okresie.

10.1.4.7. Długoterminowe doustne leczenie 
przeciwkrzepliwe w zależności od strategii kontroli 
objawów
Wybór strategii leczenia – „kontrola częstotliwo‑
ści rytmu” czy „kontrola rytmu serca” – jest bar‑
dzo często oparty na kontroli objawów zgłasza‑
nych przez pacjenta. Ponownie, strategia kon‑
troli objawów nie powinna wpływać na decyzję 
dotyczącą długoterminowego stosowania OAC, 
która opiera się na obecności czynników ryzy‑
ka udaru mózgu, a nie szacowanym powodze‑
niu w utrzymaniu rytmu zatokowego.

10.1.5. Kontrola ryzyka krwawienia związanego 
z leczeniem przeciwkrzepliwym
10.1.5.1. Strategie ograniczania ryzyka krwawienia
Ważne kwestie, które mają na celu zminima‑
lizowanie ryzyka krwawienia, to zapewnienie 
dobrej jakości leczenia VKA (TTR >70%) i do‑
bór odpowiedniej dawki NOAC (zgodnie z kry‑
teriami redukcji dawki określonymi w charak‑
terystyce produktu leczniczego). Jak omówiono 
w ROZDZIALE 10.1.2, przy każdym kontakcie z pacjen‑
tem należy zwracać uwagę na modyfikowalne 
czynniki ryzyka krwawienia, a formalna ocena 
ryzyka krwawienia jest potrzebna, aby pomóc 
w identyfikacji pacjentów dużego ryzyka, któ‑
rych należy kontrolować wcześniej (np. po 4 tyg. 
zamiast 4–6 mies.).4 07 U pacjentów przyjmu‑
jących leki przeciwzakrzepowe należy unikać 
jednoczasowego regularnego podawania leków 
przeciwpłytkowych lub niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych (NSAID). Ryzyko krwawienia 
ma charakter dynamiczny, a zwracanie uwagi 
na zmianę profilu ryzyka krwawienia jest silniej‑
szym czynnikiem prognostycznym poważnych 
krwawień, zwłaszcza w pierwszych 3 mies.389

10.1.5.2. Grupy dużego ryzyka
Niektóre populacje pacjentów z AF z grupy du‑
żego ryzyka były niedostatecznie reprezentowa‑
ne w RCT, w tym osoby najstarsze (≥90 lat), oso‑
by z zaburzeniami funkcji poznawczych/otępie‑
niem, po niedawnym krwawieniu lub po prze‑
byciu ICH, ze schyłkową niewydolnością nerek, 
zaburzeniami czynności wątroby, nowotwora‑

mknięcia/wyłączenia LAA, ale dostępne są tyl‑
ko ograniczone dane z kontrolowanych badań 
klinicznych.457‑ 459 Resztkowy przepływ w LAA 
lub niepełne zamknięcie LAA może wiązać się 
ze zwiększonym ryzykiem udaru.460 W większo‑
ści badań zamknięcie/wyłączenie LAA wykony‑
wano podczas innych operacji na otwartym ser‑
cu, a w ostatnich latach w połączeniu z chirur‑
giczną ablacją AF459,461 lub jako izolowany zabieg 
torakoskopowy. Trwa duże RCT obejmujące pa‑
cjentów poddawanych operacjom kardiochirur‑
gicznym.462

Najczęstszym uzasadnieniem zamknięcia/
wyłączenia LAA w praktyce klinicznej jest ob‑
serwowane duże ryzyko krwawienia lub rzadziej 
przeciwwskazania do stosowania OAC.450 Jed‑
nakże systemy zamykające LAA nie były testo‑
wane w RCT w takich populacjach. Obecnie wy‑
daje się, że u większości pacjentów, którzy kil‑
ka lat temu zostali uznani za nieodpowiednich 
kandydatów do leczenia OAC z użyciem VKA, 
można stosować NOAC,433,463,464 a okluderów LAA 
nie porównywano z leczeniem NOAC u pacjen‑
tów z ryzykiem krwawienia ani z chirurgicznym 
zamknięciem/wyłączeniem LAA. Długotrwa‑
łe leczenie kwasem acetylosalicylowym jest po‑
wszechną strategią u tych pacjentów465 i można 
przypuszczać, że NOAC byłby lepszą strategią, 
jeżeli kwas acetylosalicylowy jest tolerowany. 
Istnieje potrzeba przeprowadzenia badań o od‑
powiedniej mocy w celu określenia najlepszych 
wskazań do zamknięcia/wyłączenia LAA w po‑
równaniu z terapią NOAC u pacjentów ze względ‑
nymi lub bezwzględnymi przeciwwskazaniami 
do leczenia przeciwkrzepliwego, u pacjentów, 
u których udar niedokrwienny mózgu wystą‑
pił podczas leczenia przeciwkrzepliwego, oraz 
w celu oceny odpowiedniego leczenia przeciw‑
zakrzepowego po zamknięciu LAA.

10.1.4.6. Długoterminowe doustne leczenie 
przeciwkrzepliwe w zależności od ładunku migotania 
przedsionków
Chociaż ryzyko udaru niedokrwiennego mó‑
zgu / zatorowości systemowej jest większe 
w przypadku nienapadowego AF w porówna‑
niu z napadowym AF, a progresja AF wiąże się 
ze zwiększeniem częstości występowania nie‑
korzystnych punktów końcowych,169,466 klinicz‑
nie określony wzorzec czasowy AF nie powinien 
wpływać na decyzję dotyczącą długotermino‑
wego doustnego leczenia przeciwzakrzepowe‑
go, która zależy od obecności czynników ryzy‑
ka udaru mózgu.156 Postępowanie z pacjentami 
z AHRE/subklinicznym AF omówiono w ROZDZIALE 16. 
Ryzyko udaru mózgu u pacjentów z AHRE może 
być mniejsze niż u pacjentów z rozpoznanym 
AF,4 67 a udary często występują bez wyraźne‑
go związku czasowego z AHRE/subklinicznym 
AF,179,2 26 co podkreśla jego rolę raczej jako marke‑
ra ryzyka niż czynnika ryzyka udaru.4,17 2 Obec‑
nie nie jest jasne, czy AHRE i subkliniczne AF 
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w przypadku stosowania VKA; ryzyko to jest 
prawdopodobnie mniejsze w przypadku NOAC. 
Dane obserwacyjne u pacjentów z marskością 
wątroby sugerują, że  redukcja udaru niedo‑
krwiennego mózgu może przewyższać ryzyko 
krwawienia.47 2‑ 47 2

mi itd. Dane obserwacyjne sugerują, że tacy pa‑
cjenci są narażeni na duże ryzyko udaru niedo‑
krwiennego mózgu i zgonu, a wielu z nich od‑
niosłoby korzyści ze stosowania OAC.

Pacjenci z zaburzeniami czynności wątro‑
by mogą być bardziej narażeni na krwawienie 

Zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo‑zatorowym w migotaniu przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

W zapobieganiu udarom mózgu u pacjentów z AF kwalifikujących się do OAC zaleca się stosowanie NOAC zamiast VKA 
(z wyłączeniem pacjentów z mechanicznymi zastawkami serca lub umiarkowanym do ciężkiego zwężeniem zastawki 
mitralnej)423,424

I A

Do oceny ryzyka udaru mózgu zaleca się podejście oparte na czynnikach ryzyka, wykorzystujące kliniczną skalę ryzyka 
udaru mózgu CHA2DS2‑VASc do wstępnej identyfikacji pacjentów z „małym ryzykiem udaru” (0 pkt u mężczyzn lub 1 pkt 
u kobiet w skali CHA2DS2‑VASc), którym nie należy proponować leczenia przeciwkrzepliwego334,388

I A

OAC jest zalecane w zapobieganiu udarom mózgu u chorych z AF z wynikiem ≥2 pkt u mężczyzn lub ≥3 pkt u kobiet w skali 
CHA2DS2‑VASc412

I A

OAC należy rozważyć w zapobieganiu udarom mózgu u pacjentów z AF z wynikiem 1 pkt u mężczyzn lub 2 pkt u kobiet w skali 
CHA2DS2‑VASc. Leczenie powinno być zindywidualizowane w oparciu o korzyści kliniczne netto oraz powinno uwzględniać 
wartości i preferencje pacjenta338,378,380

IIa B

Do oceny ryzyka krwawienia zaleca się stosowanie formalnej, standaryzowanej oceny ryzyka krwawienia, opartej 
na punktacji ryzyka, aby pomóc zidentyfikować niemodyfikowalne i wpływać na modyfikowalne czynniki ryzyka krwawienia 
u wszystkich pacjentów z AF, a także zidentyfikować pacjentów potencjalnie dużego ryzyka krwawienia, u których należy 
zaplanować wczesne i częstsze oceny kliniczne oraz obserwacje388,395,4 04,4 06

I B

Do formalnej oceny ryzyka krwawienia opartej na skali oceny ryzyka, należy rozważyć stosowanie skali HAS‑BLED, aby 
wpływać na modyfikowalne czynniki ryzyka krwawienia oraz zidentyfikować pacjentów z dużym ryzykiem krwawienia (≥3 
pkt w skali HAS‑BLED) dla wczesnej i częstszej oceny klinicznej oraz obserwacji388,395,4 04,4 06

IIa B

Zaleca się ponowną okresową ocenę ryzyka udaru mózgu i krwawienia w celu aktualizacji decyzji dotyczących leczenia 
(np. rozpoczęcie OAC u pacjentów, którzy nie są już w grupie małego ryzyka udaru) i wpływania na potencjalnie 
modyfikowalne czynniki ryzyka krwawieniac389,478,479

I B

U pacjentów z AF początkowo obciążonych małym ryzykiem udaru mózgu pierwszej ponownej oceny ryzyka udaru mózgu 
należy dokonać po 4–6 mies. od czasu wyjściowej oceny385 ‑387

IIa B

W przypadku stosowania VKA zaleca się docelowy INR 2,0–3,0 z indywidualnym TTR ≥70%414 I B

U pacjentów leczonych VKA z niskim odsetkiem czasu, w którym wartości INR utrzymują się w zakresie terapeutycznym 
(tj. TTR <70%), zalecane opcje to:
• �zamiana na NOAC, ale należy się upewnić, że pacjenci będą dobrze przestrzegać zaleceń i wytrwale stosować leczenie,415,416 lub

I B

• działania mające na celu poprawę TTR (np. edukacja/doradztwo i częstsze kontrole INR)4 80 IIa B

Izolowana terapia przeciwpłytkowa (monoterapia lub kwas acetylosalicylowy w skojarzeniu z klopidogrelem) nie jest 
zalecana w zapobieganiu udarom mózgu w AF4 4 0,4 41,4 80,4 81

III A

Oszacowane ryzyko krwawienia, przy braku bezwzględnych przeciwwskazań do OAC, nie powinno samo w sobie stanowić 
podstawy do podejmowania decyzji o stosowaniu OAC w zapobieganiu udarowi mózgu

III A

Kliniczna postać AF (tj. rozpoznane po raz pierwszy, napadowe, przetrwałe, długotrwałe przetrwałe, utrwalone) nie 
powinna warunkować wskazań do stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej

III B

zalecenia dotyczące zamknięcia lub wyłączenia LAA

Zamknięcie LAA można rozważyć w zapobieganiu udarom mózgu u pacjentów z AF i przeciwwskazaniami do długotrwałego 
leczenia przeciwkrzepliwego (np. krwawienie wewnątrzczaszkowe bez odwracalnej przyczyny)4 4 8,4 49,4 81,4 82

IIb B

Chirurgiczne zamknięcie lub wyłączenie LAA można rozważyć w zapobieganiu udarom mózgu u chorych z AF poddawanych 
operacji kardiochirurgicznej459,4 83

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c � w tym niekontrolowane BP, labilny INR (u pacjenta przyjmującego VKA), nadużywanie alkoholu, jednoczesne stosowanie NSAID lub kwasu acetylosalicylowego 

u pacjenta leczonego przeciwkrzepliwie, skłonność lub predyspozycja do krwawień (np. leczenie choroby wrzodowej żołądka, optymalizacja czynności nerek lub 
wątroby itp.)

Skróty: AF – migotanie przedsionków, BP – ciśnienie tętnicze, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, 
cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), HAS‑BLED – skala obejmująca nadciśnienie tętnicze, nieprawidłową funkcję wątroby/nerek, udar 
mózgu, krwawienie w wywiadzie lub tendencję do krwawień, niestabilną wartość INR, podeszły wiek ( >65 lat), stosowane leki/alkohol, INR – międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany, LAA – uszko lewego przedsionka, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, NSAID – niesteroidowe leki 
przeciwzapalne, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, TTR – czas, w którym INR utrzymywał się w zakresie terapeutycznym, 
VKA – antagonista witaminy K
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polipa u pacjenta z krwawieniem z przewodu po‑
karmowego) i powrót do stosowania OAC tak 
szybko, jak to tylko możliwe, w oparciu o decy‑

U pacjentów, którzy niedawno przebyli krwa‑
wienie, należy zwrócić uwagę na leczenie pato‑
logii predysponującej (np. krwotok z wrzodu lub 
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RYCINA 12.  „A” – leczenie przeciwkrzepliwe / zapobieganie udarowi mózgu: 3‑etapowa ścieżka AF

 a   Jeśli rozważa się stosowanie VKA, należy obliczyć wynik w skali SAMe‑TT2R2: jeśli wynik 0–2, można rozważyć leczenie VKA 
(np. warfaryną) lub NOAC, jeśli wynik >2, należy zorganizować regularne wizyty / częste kontrole INR / poradnictwo dla 
pacjentów stosujących VKA, aby pomóc w dobrej kontroli leczenia przeciwkrzepliwego lub ponownie rozważyć zastosowanie 
NOAC; TTR najlepiej >70%.

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, 
wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską), HAS‑BLED – skala obejmująca nadciśnienie 
tętnicze, nieprawidłową funkcję wątroby/nerek, udar mózgu, krwawienie w wywiadzie lub tendencję do krwawień, niestabilne 
wartości INR, podeszły wiek (>65 lat), stosowane leki/alkohol, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, 
NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, SAMe‑TT2R2 – skala 
obejmująca płeć (żeńską), wiek (<60 lat), wywiad medyczny, leczenie (leki wchodzące w interakcje), palenie tytoniu, rasę (inna niż 

pacjent z migotaniem przedsionków kwalifi kujący się do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego

pacjent z AF z mechaniczną protezą zastawkową lub umiarkowanym do ciężkiego zwężeniem zastawki mitralnej?

należy rozważyć OAC OAC są zalecane

bez leczenia 
przeciw krzepliwego

(klasa IIa) (klasa IA)

etap 1 
identyfi kacja pacjentów małego ryzyka

małe ryzyko udaru mózgu?
(wynik CHA2DS2‑VASc: 0 u mężczyzn, 1 u kobiet)

CHA2DS2‑VASc

etap 3
 rozpocznij leczenie NOAC (lub VKA z wysokim 

odsetkiem czasu w zakresie terapeutycznym INR)
NOAC ogólnie są zalecane jako terapia pierwszego 

rzutu w leczeniu OAC

etap 2
rozważenie zapobiegania udarom mózgu (np. OAC) 

u wszystkich pacjentów z AF z wynikiem w skali 
CHA2DS2‑VASc ≥1 (mężczyźni) lub ≥2 (kobiety)

kontrola modyfi kowalnych czynników ryzyka 
krwawienia u wszystkich pacjentów z AF

obliczenie wyniku w skali HAS-BLED
jeśli HAS‑BLED ≥3, należy zająć się modyfi kowalnymi 

czynnikami ryzyka krwawienia i zakwalifi kować 
pacjenta do regularnych kontroli i obserwacji
wysoki wynik w skali oceny ryzyka krwawienia 
nie powinien być wykorzystywany jako powód 

do wstrzymania OAC

nie

nie

≥2 (mężczyźni) 
lub ≥3 (kobiety)

= 1 (mężczyźni) 
lub = 2 (kobiety)

tak

VKA z wysokim odsetkiem 
czasu terapeutycznego 

wskaźnika INR
(docelowy zakres INR zależy 

od rodzaju uszkodzenia 
zastawki lub protezy)

tak

RYCINA 12.  „A” – leczenie przeciwkrzepliwe / zapobieganie udarowi mózgu: 3‑etapowa ścieżka AF

�a  �Jeśli rozważa się stosowanie VKA, należy obliczyć wynik w skali SAMe‑TT2R2: jeśli wynik 0–2, można rozważyć leczenie VKA 
(np. warfaryną) lub NOAC, jeśli wynik >2, należy zorganizować regularne wizyty / częste kontrole INR / poradnictwo dla 
pacjentów stosujących VKA, aby pomóc w dobrej kontroli leczenia przeciwkrzepliwego lub ponownie rozważyć zastosowanie 
NOAC; TTR najlepiej >70%.

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek 
≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), HAS‑BLED – skala obejmująca nadciśnienie tętnicze, 
nieprawidłową funkcję wątroby/nerek, udar mózgu, krwawienie w wywiadzie lub tendencję do krwawień, niestabilne wartości INR, 
podeszły wiek (>65 lat), stosowane leki/alkohol, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, NOAC – doustny lek 
przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, 
SAMe‑TT2R2 – skala obejmująca płeć (żeńską), wiek (<60 lat), wywiad medyczny, leczenie (leki wchodzące w interakcje), palenie 
tytoniu, rasę (inna niż biała), TTR – czas, w którym INR utrzymywał się w zakresie terapeutycznym, VKA – antagonista witaminy K
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osób należących do grupy małego ryzyka, ska‑
lę CHA2DS2‑VASc należy stosować w sposób re‑
dukcjonistyczny, aby zdecydować o stosowaniu 
lub niestosowaniu OAC.476

Dlatego też pierwszym etapem w podejmowa‑
niu decyzji („A” leczenie przeciwkrzepliwe / za‑
pobieganie udarowi mózgu) jest identyfikacja 
pacjentów małego ryzyka, którzy nie wymaga‑
ją leczenia przeciwzakrzepowego. Etap 2 pole‑
ga na zaoferowaniu profilaktyki udaru (tj. OAC) 
osobom z ≥1 innym niż płeć czynnikiem ryzyka 
udaru mózgu (siła danych naukowych jest róż‑
na, z wieloma badaniami klinicznymi, w których 
uczestniczyli pacjenci z ≥2 czynnikami ryzyka 
udaru mózgu i podgrupami z badań/danych ob‑
serwacyjnych obejmujących pacjentów z 1 innym 
niż płeć czynnikiem ryzyka wystąpienia uda‑
ru mózgu). Etap 3 to wybór OAC – NOAC (bio‑
rąc pod uwagę ich względną skuteczność, bez‑
pieczeństwo i wygodę, leki te są na ogół pierw‑
szym wyborem jako OAC w zapobieganiu udaro‑
wi mózgu w AF) lub VKA (z dobrym TTR >70%). 
Tę „3‑etapową ścieżkę AF” dla pacjentów182,47 7 
w celu stratyfikacji ryzyka udaru mózgu i podej‑
mowania decyzji dotyczących leczenia przedsta‑
wiono na RYCINIE 12.

10.2. „B” – lepsza kontrola objawów
10.2.1. Kontrola częstotliwości rytmu komór
Kontrola częstotliwości rytmu komór jest inte‑
gralną częścią leczenia AF i często wystarcza do 
uzyskania poprawy w zakresie objawów zwią‑
zanych z AF. Istnieje bardzo niewiele solidnych 
dowodów, które wskazują najlepszy sposób le‑
czenia kontrolującego częstotliwość rytmu ko‑
mór oraz intensywność tego typu leczenia.484 ‑ 486

10.2.1.1. Docelowy/optymalny zakres częstotliwości 
rytmu komór
Optymalna docelowa częstotliwość rytmu ko‑
mór u pacjentów z AF nie jest ustalona. W bada‑
niu RACE (Race Control Efficacy in Permanent 
Atrial Fibrillation) II RCT pacjentów z utrwa‑
lonym AF nie stwierdzono różnicy w występo‑
waniu złożonego punktu końcowego obejmują‑
cego incydenty kliniczne, klasę New York Heart 
Association (NYHA) lub ryzyko hospitalizacji 
pomiędzy ramieniem badania z rygorystycz‑
ną kontrolą (docelowe tętno <80 uderzeń/min 
w  spoczynku i  <110 uderzeń/min podczas 
umiarkowanego wysiłku) i ramieniem mniej 
rygorystycznej kontroli (docelowe tętno <110 
uderzeń/min)487,488. Podobne wyniki dały ana‑
lizy badań AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow

‑up Investigation of Rhythm Management) 
i RACE.4 89 Dlatego mniej rygorystyczna kon‑
trola częstotliwości rytmu komór jest akcepto‑
walnym podejściem początkowym, niezależnie 
od występowania HF (z wyjątkiem kardiomio‑
patii tachyarytmcznej), chyba że objawy wyma‑
gają bardziej rygorystycznej kontroli częstotli‑
wości rytmu komór (RYCINA 13).

zję podjętą przez wielodyscyplinarny zespół le‑
czący pacjentów z AF. Należy wziąć pod uwagę 
takie leki, jak apiksaban lub dabigatran 110 mg 
2 × dz., które nie powodują nadmiernego krwa‑
wienia z przewodu pokarmowego w porówna‑
niu z warfaryną. W przypadku, gdy nie powró‑
ci się do stosowania OAC, istnieje większe ryzy‑
ko wystąpienia udaru mózgu i zgonu w porów‑
naniu ze wznowieniem leczenia OAC, chociaż 
ryzyko ponownego krwawienia może być więk‑
sze.47 3 Podobnie stosowanie profilaktyki przeciw‑
zakrzepowej u pacjentów z nowotworami może 
wymagać decyzji wielodyscyplinarnego zespołu 
leczącego pacjentów z AF, która musi wyważyć 
pomiędzy redukcją ryzyka udarów mózgu a ry‑
zykiem poważnego krwawienia, co może zależeć 
od typu nowotworu, jego lokalizacji, stadium za‑
awansowania, terapii przeciwnowotworowej itd.

Profilaktyka przeciwzakrzepowa w określo‑
nych grupach dużego ryzyka została szczegó‑
łowo omówiona w ROZDZIALE 11.

10.1.6. Podejmowanie decyzji w celu zapobiegania 
udarowi mózgu
W obserwacyjnych populacyjnych badaniach 
kohortowych istotnymi punktami końcowy‑
mi są zarówno udar mózgu, jak i zgon, ponie‑
waż część zgonów może być konsekwencją uda‑
ru mózgu prowadzącego do śmierci pacjenta 
(uwzględniając fakt, że punkty końcowe w po‑
pulacjach kohortowych nie są poddawane we‑
ryfikacji, a obrazowanie mózgu lub sekcje zwłok 
nie są wymagane). Ponieważ doustne leczenie 
przeciwzakrzepowe istotnie zmniejsza ryzyko 
udaru mózgu (o 64%) i śmiertelność całkowitą 
(o 26%) w porównaniu z grupą kontrolną lub 
placebo,412 punkty końcowe takie jak udar mó‑
zgu i/lub zgon są istotne w procesie podejmowa‑
nia decyzji o profilaktyce przeciwzakrzepowej.

Próg decyzyjny dla rozpoczęcia stosowania 
OAC w zapobieganiu udarowi mózgu, w którym 
redukcja ryzyka udaru niedokrwiennego mó‑
zgu równoważy się z ryzykiem ICH i powiąza‑
nej QoL, oszacowano na 1,7%/rok dla warfary‑
ny i 0,9%/rok dla NOAC (do analizy modelowa‑
nia wykorzystano dane dotyczące dabigatra‑
nu).474 Ten próg dla warfaryny może być nawet 
niższy, jeśli zostanie uzyskana dobrej jakości 
kontrola leczenia przeciwkrzepliwego ze śred‑
nim TTR >70%.475

Biorąc pod uwagę ograniczenia klinicznych 
skal ryzyka, dynamiczny charakter ryzyka uda‑
ru mózgu, większe ryzyko udaru mózgu i zgonu 
wśród pacjentów z AF z ≥1 innym niż płeć czyn‑
nikiem ryzyka udaru mózgu oraz dodatnią kli‑
niczną korzyść netto ze stosowania OAC wśród 
tych pacjentów, zalecamy podejście do profilak‑
tyki udarów mózgu oparte na czynnikach ryzyka 
zamiast nadmiernego skupiania się na (sztucz‑
nie zdefiniowanej) grupie pacjentów „dużego ry‑
zyka”. Ponieważ domyślnie oferuje się pacjen‑
tom profilaktykę udaru mózgu, z wyjątkiem 
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ją rozsądną kontrolę częstotliwości rytmu ko‑
mór492 i mogą złagodzić objawy związane z AF486 
w stopniu porównywalnym z β‑adrenolitykami. 
W jednym małym badaniu z udziałem pacjentów 
z zachowaną frakcją wyrzutową lewej komory 
(LVEF), stosowanie NDCC pozwalało utrzymać 
wydolność wysiłkową i obniżało stężenie pep‑
tydu natriuretycznego typu B.493,494

Digoksyna i digitoksyna nie są skuteczne 
u pacjentów ze zwiększonym napędem współ‑
czulnym. Badania obserwacyjne wykazały zwią‑
zek między stosowaniem digoksyny a zwiększo‑
ną śmiertelnością u pacjentów z AF.495 ‑ 497 Obser‑
wacja ta była prawdopodobnie wynikiem błę‑
dów selekcji i zalecania leku, a nie rzeczywi‑
stym szkodliwym działaniem digoksyny,498‑501 
zwłaszcza że digoksyna jest powszechnie prze‑
pisywana pacjentom z bardziej zaawansowany‑
mi chorobami.502 Stosowanie mniejszych dawek 
digoksyny może być związane z lepszym roko‑
waniem.502 Obecnie trwa RCT dotyczące stoso‑
wania digitoksyny u pacjentów z HFrEF.503

Amiodaron może być przydatny w ostatecz‑
ności, gdy nie można uzyskać zadowalającej 

10.2.1.2. Leki
Farmakologiczną kontrolę częstotliwości ryt‑
mu komór można uzyskać dzięki stosowaniu 
β‑adrenolityków, digoksyny, diltiazemu i wera‑
pamilu lub terapii skojarzonej (TABELA 13). Niektó‑
re leki przeciwarytmiczne (AAD) również mają 
właściwości zmniejszające częstotliwość rytmu 
komór (np. amiodaron, dronedaron, sotalol), ale 
ogólnie powinny być stosowane jedynie do kon‑
troli rytmu serca. Wybór leków kontrolujących 
częstotliwość rytmu komór zależy od objawów, 
chorób współistniejących i potencjalnych dzia‑
łań niepożądanych (TABELA 13).

β‑adrenolityki są często lekami pierwszego 
rzutu kontrolującymi częstotliwość rytmu ko‑
mór, co w dużej mierze wynika z lepszej doraź‑
nej kontroli częstotliwości rytmu komór. Co cie‑
kawe, korzyści rokownicze wynikające ze stoso‑
wania β‑adrenolityków obserwowane u pacjen‑
tów z niewydolnością serca ze zmniejszoną frak‑
cją wyrzutową (HFrEF) z rytmem zatokowym 
zostały zakwestionowane u pacjentów z AF.491

Niedihydropirydynowi antagoniści wap‑
nia (NDCC) werapamil i diltiazem zapewnia‑
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RYCINA 13.  Schemat kontroli częstości rytmu komór490

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, CRT – terapia resynchronizująca serca, CRT‑D – terapia resynchronizująca serca z opcją defi brylatora, CRT‑P – terapia 
resynchronizująca serca z opcją stymulatora serca, EKG – elektrokardiogram, LV – lewa komora

schemat kontroli częstotliwości rytmu komór

• mniej rygorystyczna kontrola częstotliwości rytmu komór
• częstotliwość rytmu komór <110 uderzeń na minutę (12‑odprowadzeniowy EKG)

• mniejsza częstotliwość rytmu komór: docelowo częstotliwość rytmu komór <80 uderzeń na minutę 
(12‑odprowadzeniowy EKG)

• mniejsza częstotliwość rytmu komór u pacjentów z CRT ma na celu stałą stymulację dwukomorową
• ocena częstotliwości rytmu komór podczas wysiłku: stopniowe zwiększenie częstotliwości rytmu 

komór: częstotliwość rytmu komór <110 uderzeń na minutę przy 25% maksymalnego czasu wysiłku
• u pacjentów z CRT: ocenić ciągłą stymulację dwukomorową podczas wysiłku
• dla bezpieczeństwa należy wykonać 24‑godzinne monitorowanie metodą holtera

należy rozważyć kontrolę rytmu serca lub ablację węzła przedsionkowo‑komorowego, jeśli wystę‑
pują objawy lub utrzymują się pogorszenie funkcji LV / kardiomiopatia tachyarytmiczna, lub gdy nie 

udaje się uzyskać ciągłej stymulacji dwukomorowej u pacjentów z CRT

• występują objawy lub pogorszenie funkcji LV lub CRT (CRT‑P lub CRT‑D)

terapia, gdy ryzyko 
przywrócenia rytmu 

zatokowego przeważa 
nad korzyściami

terapia 
po niepowodzeniu 

kontroli rytmu serca

terapia pierwszego 
wyboru u pacjentów 

bez objawów lub 
z niewielkimi objawami

podstawowa terapia 
u wszystkich pacjentów 

z AF

RYCINA 13.  Schemat kontroli częstotliwości rytmu komór490

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, CRT – terapia resynchronizująca serca, CRT‑D – terapia resynchronizująca serca z opcją defibrylatora, CRT-P – terapia 
resynchronizująca serca z opcją stymulatora serca, EKG – elektrokardiogram, LV – lewa komora
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łania i skuteczność u pacjentów z wysokim na‑
pędem współczulnym.507‑511 Wybór leku (TABELA 13 
i RYCINA 14) i docelowa częstotliwość rytmu komór 
będą zależały od charakterystyki pacjenta, ob‑
jawów, wartości LVEF i stanu hemodynamiczne‑
go, ale mniej restrykcyjne początkowe podejście 
do kontroli częstotliwości rytmu komór wydaje 
się akceptowalne (RYCINA 13). Może być konieczna 
terapia skojarzona. U pacjentów z HFrEF nale‑
ży stosować β‑adrenolityki, naparstnicę lub ich 
kombinację.512,513 U pacjentów w stanie krytycz‑
nym i osób z ciężkimi zaburzeniami czynności 
skurczowej LV można zastosować amiodaron do‑
żylnie.504,514,515 U niestabilnych pacjentów należy 
rozważyć pilną kardiowersję (ROZDZIAŁ 11.1).

kontroli częstotliwości rytmu komór przy uży‑
ciu terapii skojarzonej u pacjentów, którzy nie 
kwalifikują się do niefarmakologicznej kontro‑
li częstotliwości rytmu komór, tj. ablacji węzła 
przedsionkowo‑komorowego i stymulacji, nie‑
zależnie od pozasercowych działań niepożąda‑
nych leku504 (TABELA 13).

10.2.1.3. Doraźna kontrola częstotliwości rytmu komór
W stanach nagłych lekarze powinni zawsze oce‑
niać przyczyny prowadzące do zwiększenia czę‑
stotliwości rytmu komór, takie jak infekcja lub 
niedokrwistość. β‑adrenolityki i diltiazem/we‑
rapamil są preferowane w porównaniu do digo
ksyny ze względu na ich szybki początek dzia‑

TABELA 13.  Leki stosowane w kontroli częstotliwości rytmu komór w migotaniu przedsionkówa

Dawka dożylna Typowa doustna dawka podtrzymująca Przeciwwskazania

β‑adrenolitykib

winian metoprololu 2,5–5 mg w bolusie i.v., do 4 dawek 25–100 mg 2 × dz. W przypadku astmy stosować 
β1‑adrenolityki
Przeciwwskazane w ostrej HF oraz 
ciężkim skurczu oskrzeli w wywiadzie

metoprolol XL 
(bursztynian)

N/A 50–400 mg 1 × dz.

bisoprolol N/A 1,25–20 mg 1 × dz.

atenololc N/A 25–100 mg 1 × dz.

esmolol 500 μg/kg w bolusie i.v. trwającym 
1 min, a następnie 50–300 μg/kg/min

N/A

landiolol 100 μg/kg w bolusie i.v. trwającym 
1 min, a następnie 10–40 μg/kg/min505

N/A

nebiwolol N/A 2,5–10 mg 1 × dz.

karwedilol N/A 3,125–50 mg 2 × dz.

niedihydropirydynowi antagoniści kanału wapniowego

werapamil 2,5–10 mg w bolusie i.v. w ciągu 5 min 40 mg 2 × dz. do 480 mg (tabletki 
o przedłużonym uwalnianiu) 1 × dz.

Przeciwwskazane w HFrEF
Należy dostosować dawki w przypadku 
niewydolności wątroby i nerekdiltiazem 0,25 mg/kg w bolusie i.v. w ciągu 

5 min, następnie 5–15 mg/h
60 mg 3 × dz. do 360 mg (tabletki 
o przedłużonym uwalnianiu) 1 × dz.

glikozydy naparstnicy

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

0,0625–0,25 mg 1 × dz. Wysokie stężenie w osoczu wiąże się 
ze zwiększoną śmiertelnością
Przed rozpoczęciem leczenia należy 
sprawdzić czynność nerek i dostosować 
dawkę u pacjentów z CKD

digitoksyna 0,4–0,6 mg 0,05–0,1 mg 1 × dz. Wysokie stężenie w osoczu wiąże się 
ze zwiększoną śmiertelnością

Inne

amiodaron 300 mg i.v. rozcieńczone w 250 ml 5% 
dekstrozy przez 30–60 min (najlepiej 
przez kaniulę w żyle centralnej), 
a następnie 900–1200 mg i.v. w ciągu 
24 h rozcieńczone w 500–1000 ml 
przez kaniulę w żyle centralnej

200 mg 1 × dz. po nasyceniu dawką 
200 mg 3 × dz. przez 4 tyg., następnie 
200 mg 1 × dz.d 536 (wskazane 
zmniejszenie dawki innych leków 
kontrolujących częstotliwość 
w zależności od częstotliwości akcji serca)

W przypadku chorób tarczycy tylko, 
jeśli nie ma innych opcji 
terapeutycznych

a � Wszystkie leki kontrolujące częstotliwość rytmu komór są przeciwwskazane w zespole Wolffa, Parkinsona i White’a, dotyczy to również amiodaronu podawanego i.v.
b � Inne dostępne β‑adrenolityki nie są zalecane jako swoista terapia kontrolująca częstotliwość rytmu komór w AF i dlatego nie zostały tutaj wymienione (np. propranolol 

i labetalol).
c  Brak danych na temat atenololu; nie powinien być on używany w HFrEF.
d  Stosowane są różne schematy nasycania; przy obliczaniu całkowitej dawki podanej należy wliczyć także dawkę podaną dożylnie.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, CKD – przewlekła choroba nerek, HF – niewydolność serca, HFrEF – niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, 
N/A – niedostępne lub niedostępne powszechnie
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małym ryzykiem zgonu w obserwacji długo‑
terminowej,516,517 zwłaszcza gdy stymulator jest 
wszczepiony na kilka tyg. przed ablacją węzła 
przedsionkowo‑komorowego, a początkowa czę‑
stość stymulacji po ablacji wynosi 70–90 uderzeń/
min.518,519 Zabieg nie pogarsza funkcji LV,520 a na‑
wet może poprawić LVEF u wybranych pacjen‑
tów.521‑523 Większość badań obejmowała starszych 

10.2.1.4. Ablacja węzła przedsionkowo‑komorowego 
i stymulacja
Ablacja węzła przedsionkowo‑komorowego 
i wszczepienie kardiostymulatora mogą kon‑
trolować częstotliwość rytmu komór w przy‑
padku niepowodzenia leczenia farmakologicz‑
nego. Zabieg jest stosunkowo prosty i charak‑
teryzuje się niskim odsetkiem powikłań oraz 
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RYCINA 14.  Wybór leków do kontroli częstości rytmu komór490

 a  Ponowna ocena kliniczna powinna skupiać się na ocenie częstości rytmu komór w spoczynku, objawów związanych z AF/AFL i jakości życia. W przypadku 
nieoptymalnej kontroli częstości rytmu komór (spoczynkowa częstość rytmu komór >110 uderzeń na minutę), pogorszenia objawów lub jakości życia rozważ 
opcje terapeutyczne drugiego rzutu a jeśli to konieczne – trzeciego rzutu.

 b  β‑adrenolityki i NDCC należy łączyć ostrożnie, wskazane 24‑godzinne monitowanie holterowskie w celu wykrycia bradykardii.

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, COPD – przewlekła obturacyjna choroba płuc, CRT‑D – terapia resynchronizująca serca z opcją 
defi brylatora, CRT‑P – terapia resynchronizująca serca z opcją stymulatora serca, HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność 
serca ze zmienjszoną frakcją wyrzutową, NDCC – niedihydropirydynowy antagonista wapnia

wybór leków do kontroli częstotliwości rytmu komór

kontynuuj:
• β‑adrenolityk lub
• NDCC

kontynuuj:
• digoksyna/

digitoksyna i/lub
• β‑adrenolityk, i/lubb

• NDCC

kontynuuj:
β‑adrenolityk

kontynuuj:
• β‑adrenolityk  i/lub
• digoksyna/

digitoksyna, i/lub
• amiodaron

kontynuuj:
NDCC

kontynuuj:
• NDCC i/lub
• digoksyna/

digitoksyna

ablacja

leczenie pierwszego wyboru:
• β‑adrenolityk lub
• NDCC

rozważ leczenie drugiego rzutu:
• digoksyna/digitoksyna i/lub
• β‑adrenolityk, i/lubb

• NDCC

leczenie pierwszego wyboru:
β‑adrenolityk

rozważ leczenie drugiego rzutu:
• β‑adrenolityk i/lub
• digoksyna/digitoksyna, i/lub
• amiodaron

leczenie pierwszego wyboru:
NDCC

rozważ leczenie drugiego rzutu:
• NDCC i/lub
• digoksyna/digitoksyna

oceń choroby współistniejące

nieoptymalna kontrola częstotliwości rytmu komór 
(spoczynkowa częstotliwość rytmu komór >110 uderzeń na minutę), pogorszenie objawów lub jakości życia?

ponowna ocena klinicznaa

rozważ leczenie trzeciego rzutu:
rozważ połączenie trzech leków lub ocenę pod kątem implantacji CRT‑P, CRT‑D lub stymulatora serca i ablacji węzła przedsionkowo‑komorowego

brak lub nadciśnienie tętnicze, lub HFpEF

nie

nie

nie

nie

nie

nie

HFrEF

tak

tak

tak

tak

ciężka COPD lub astma AF/AFL z preekscytacją

tak

tak

nieoptymalna kontrola częstotliwości rytmu komór 
(spoczynkowa częstotliwość rytmu komór >110 uderzeń na minutę), pogorszenie objawów lub jakości życia?

RYCINA 14.  Wybór leków do kontroli częstotliwości rytmu komór490

�a � Ponowna ocena kliniczna powinna skupiać się na ocenie częstotliwości rytmu komór w spoczynku, objawów związanych z AF/AFL i jakości życia. W przypadku 
nieoptymalnej kontroli częstotliwości rytmu komór (spoczynkowa częstotliwość rytmu komór >110 uderzeń na minutę), pogorszenia objawów lub jakości życia 
rozważ opcje terapeutyczne drugiego rzutu, a jeśli to konieczne – trzeciego rzutu.

�b � β‑adrenolityki i NDCC należy łączyć ostrożnie, wskazane 24‑godzinne monitowanie holterowskie w celu wykrycia bradykardii.

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, COPD – przewlekła obturacyjna choroba płuc, CRT‑D – terapia resynchronizująca serca z opcją 
defibrylatora, CRT-P – terapia resynchronizująca serca z opcją stymulatora serca, HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność 
serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, NDCC – niedihydropirydynowy antagonista wapnia
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czenia aktywności fizycznej po 1 roku obserwa‑
cji (p = 0,004).527 Pojawiające się dowody sugeru‑
ją, że stymulacja pęczka Hisa może być alterna‑
tywą dla tych pacjentów.528

10.2.2. Kontrola rytmu serca
„Strategia kontroli rytmu serca” odnosi się 
do prób przywrócenia i utrzymania rytmu za‑
tokowego i może obejmować połączenie róż‑
nych metod leczenia, w tym kardiowersję,164,234 
AAD233,537,538 i ablację przezcewnikową539‑541 wraz 
z odpowiednią kontrolą częstotliwości rytmu ko‑
mór i terapią przeciwzakrzepową (ROZDZIAŁ 10.2.2.6) 
oraz kompleksową sercowo‑naczyniową terapię 
profilaktyczną (terapia wspomagająca, w tym 
modyfikacja stylu życia i leczenie obturacyjne‑
go bezdechu w czasie snu) – RYCINA 15.

10.2.2.1. Wskazania do kontroli rytmu serca
Na podstawie obecnie dostępnych danych z RCT 
głównym wskazaniem do kontroli rytmu serca 
jest zmniejszenie objawów związanych z AF i po‑
prawa QoL (RYCINA 15). Jeśli nie ma pewności, ra‑
cjonalnym pierwszym krokiem może być próba 
przywrócenia rytmu zatokowego w celu oceny 
odpowiedzi na leczenie. Należy wziąć pod uwa‑
gę czynniki, które mogą sprzyjać próbie kontro‑
li rytmu serca5 42,5 43 (RYCINA 15).

Ponieważ progresja AF wiąże się ze spadkiem 
QoL5 4 4 i z czasem staje się ono nieodwracalne 
lub mniej podatne na leczenie,176 kontrola ryt‑
mu serca może być właściwym wyborem, cho‑
ciaż obecnie nie ma istotnych dowodów, że może 
to skutkować poprawą rokowniczą. Istnieją do‑
niesienia, że wskaźniki progresji AF były istot‑
nie niższe w przypadku kontroli rytmu serca niż 

pacjentów o ograniczonej spodziewanej długości 
życia. Ablację węzła przedsionkowo‑komorowego 
u młodszych pacjentów należy rozważać tylko 
wtedy, gdy istnieje pilna potrzeba kontroli czę‑
stotliwości rytmu komór i dokładnie rozważono 
wszystkie inne opcje leczenia farmakologiczne‑
go i niefarmakologicznego. Wybór trybu stymu‑
lacji (stymulacja prawokomorowa lub dwukomo‑
rowa) będzie zależał od charakterystyki pacjen‑
ta.524,525 Stymulacja pęczka Hisa po ablacji węzła 
przedsionkowo‑komorowego może się stać atrak‑
cyjnym alternatywnym trybem stymulacji526 i jest 
obecnie badana w trwających badaniach klinicz‑
nych (NCT02 805 465, NCT02 700 425).

U chorych z ciężkimi objawami z utrwalo‑
nym AF i ≥1 hospitalizacją z powodu HF prefe‑
rowana może być ablacja węzła przedsionkowo

‑komorowego połączona z  terapią resynchro‑
nizującą serca (CRT). W małym RCT pierwszo‑
rzędowy złożony punkt końcowy (zgon lub ho‑
spitalizacja z powodu HF lub pogorszenie HF) 
występował istotnie rzadziej w grupie ablacji 
+ CRT w porównaniu z grupą leczoną farmakolo‑
gicznie (p = 0,013), a u pacjentów po ablacji + CRT 
obserwowano 36% redukcję objawów i ograni‑

Zalecenia dotyczące kontroli częstotliwości rytmu komór u chorych z migotaniem przedsionkówa

Zalecenie Klasab Poziomc

β‑adrenolityki, diltiazem lub werapamil są zalecane jako leki pierwszego wyboru w celu kontroli częstotliwości rytmu komór 
u pacjentów z AF z LVEF ≥40%492,507,511,529

I B

β‑adrenolityki i/lub digoksyna są zalecane w celu kontroli częstotliwości rytmu komór u pacjentów z AF 
z LVEF <40%486,491,502,512,530‑532

I B

Należy rozważyć terapię skojarzoną obejmującą różne leki zmniejszające częstotliwość rytmu komór, jeżeli stosowanie 
jednego leku nie pozwala na osiągnięcie niezbędnej docelowej częstotliwości rytmu komór533,534

IIa B

Podczas stosowania strategii kontroli częstotliwości rytmu komór jako początkowy cel leczenia należy rozważyć 
częstotliwość rytmu komór w spoczynku <110 bpm (tj. mniej rygorystyczną kontrolę częstotliwości rytmu komór)4 88

IIa B

Należy rozważyć ablację łącza przedsionkowo‑komorowego w celu kontroli częstotliwości rytmu komór u pacjentów 
nieodpowiadających na intensywne leczenie w ramach strategii kontroli częstotliwości rytmu komór lub kontroli rytmu 
serca bądź nietolerujących takiej terapii oraz niekwalifikujących się do kontroli rytmu serca za pomocą ablacji LA, akceptując 
to, że pacjenci ci staną się zależni od stymulatora516,523,535,536

IIa B

U pacjentów niestabilnych hemodynamicznie lub ze znacznie zmniejszoną LVEF można rozważyć dożylne podanie 
amiodaronu w celu doraźnej kontroli częstotliwości rytmu komór504,514,515

IIb B

a  Informacje na temat kontroli częstotliwości rytmu komór w różnych stanach współistniejących i populacjach z AF – zob. ROZDZIAŁ 11.
b  klasa zaleceń
c  poziom wiarygodności danych
d � Przy łączeniu β‑adrenolityków z werapamilem lub diltiazemem należy uważnie monitorować częstotliwość rytmu komór za pomocą 24‑godzinnego EKG w celu wykrycia 

ewentualnej bradykardii.4 88

Skróty: AF – migotanie przedsionków, bpm – uderzenia na minutę, EKG – elektrokardiogram, LA – lewy przedsionek, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory

Zalecenia dotyczące kontroli rytmu serca

Zalecenie Klasaa Poziomb

Strategia kontroli rytmu serca jest zalecana w celu 
zmniejszenia objawów i poprawy jakości życia u objawowych 
pacjentów z AF551‑553

I A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków
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AF, dają możliwość zatrzymania postępujących 
patoanatomicznych zmian związanych z AF.5 47 
Istnieją jednak dowody na to, że przynajmniej 
u niektórych pacjentów skuteczna strategia kon‑
troli rytmu serca za pomocą przezcewnikowej 
ablacji AF może nie wpływać na rozwój substra‑
tu przedsionkowego.5 48 Ważnych dowodów do‑
tyczących wpływu wczesnej terapii kontrolują‑
cej rytm serca na wyniki kliniczne oczekuje się 
w 2020 r., mają one pochodzić z trwającego ba‑
dania EAST (Early treatment of Atrial Fibrilla‑
tion for Stoke Prevention Trial).5 49

w przypadku kontroli częstotliwości rytmu ko‑
mór.5 45 Starszy wiek, przetrwałe AF i przebyty 
udar mózgu/TIA były niezależnymi predykato‑
rami progresji AF,5 45 co można wziąć pod uwagę 
przy podejmowaniu decyzji o strategii leczenia. 
W przypadku wielu pacjentów warto rozważyć 
wczesną interwencję5 46 obejmującą optymalną 
kontrolę czynników ryzyka,245 aby zapobiec pro‑
gresji AF. Trwające obecnie badania z udziałem 
pacjentów ze świeżo rozpoznanym, objawowym 
AF ocenią, czy wczesne interwencje kontrolują‑
ce rytm serca, takie jak przezcewnikowa ablacja 
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RYCINA 15. Strategia kontroli rytmu serca

 a  Rozważ kardiowersję, aby potwierdzić, że brak objawów nie jest spowodowany nieświadomą adaptacją do zmniejszonej sprawności fi zycznej i/lub psychicznej.

 Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, LAVI – wskaźnik objętości lewego przedsionka, PVI – izolacja żył płucnych

wyklucz nieświadomą adaptację do ograniczonej sprawności fi zycznej

• oceń, czy można zmodyfi kować czynniki ryzyka AF
• rozważ skierowanie do specjalisty elektrofi zjologii

ponownie oceń czynniki ryzyka

przywróć rytm zatokowy za pomocą kardiowersji w celu oceny objawówa

objawy są związane z AF

objawy

kontrola rytmu serca
AAD
PVI

u wybranych pacjentów:
ablacja chirurgiczna lub torakoskopowa

strategia kontroli rytmu serca mająca na celu zmniejszenie objawów związanych z migotaniem przedsionków – poprawa jakości życia
potwierdź: prewencję udaru mózgu, kontrolę częstotliwości rytmu komór, redukcję ryzyka sercowo-naczyniowego (kompleksowa 

profi laktyczna terapia sercowo‑naczyniowa – terapia wspomagająca, w tym modyfi kacja stylu życia i leczenie obturacyjnego bezdechu w czasie snu)

• przywróć rytm zatokowy 
za pomocą kardiowersji 
w celu oceny objawówa

• holter w przypadku 
napadowego AF w celu 
oceny związku objawów 
z epizodami AF

objawy są związane z AF

rozważ kontrolę 
częstotliwości rytmu 

komór

oceń, czy występują objawy

oceń czynniki sprzyjające kontroli rytmu serca:
• młodszy wiek
• pierwszy epizod AF lub krótki wywiad AF
• kardiomiopatia tachyarytmiczna
• prawidłowy lub umiarkowanie zwiększony LAVI / opóźnienie przewodzenia przedsionkowego (ograniczona przebudowa przedsionków)
• brak lub niewiele chorób współistniejących / chorób serca
• kontrola częstotliwości rytmu komór jest trudna do osiągnięcia
• AF wywołane zdarzeniem przejściowym (ostra choroba)
• wybór pacjenta

brak objawów

nie przeważają czynniki sprzyjające

objawy są obecne

przeważają czynniki sprzyjające

objawy 
są związane z AF

niejasne, czy objawy 
są związane z AF

objawy są 
niezwiązane z AF

RYCINA 15.  Strategia kontroli rytmu serca

�a � Rozważ kardiowersję, aby potwierdzić, że brak objawów nie jest spowodowany nieświadomą adaptacją do zmniejszonej sprawności fizycznej i/lub psychicznej.

�Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, LAVI – wskaźnik objętości lewego przedsionka, PVI – izolacja żył płucnych
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z przetrwałym AF wczesna ponowna kardio‑
wersja może wydłużyć późniejszy czas trwa‑
nia rytmu zatokowego.561

Kardiowersja ze wskazań innych niż pilne jest 
przeciwwskazana w przypadku obecności skrze‑
pliny w LA. Należy ocenić ryzyko zakrzepowo

‑zatorowe w okresie okołozabiegowym i rozwa‑
żyć zastosowanie OAC w okresie okołozabiego‑
wym i długoterminowo niezależnie od typu kar‑
diowersji (tj. kardiowersji farmakologicznej lub 
kardiowersji elektrycznej; ROZDZIAŁ 10.2.2.6). Schemat 
podejmowania decyzji dotyczących kardiower‑
sji przedstawiono na RYCINIE 16.

10.2.2.2.2. Kardiowersja elektryczna
Kardiowersję elektryczną można bezpiecznie 
przeprowadzić u pacjentów poddanych seda‑
cji przy użyciu podanego dożylnie midazolamu 
i/lub propofolu lub etomidatu.562 Podczas zabie‑
gu należy rutynowo monitorować ciśnienie tęt‑
nicze (BP) i wykonywać pulsoksymetrię. Czasa‑
mi mogą wystąpić oparzenia skóry. Ze względu 
na możliwość wystąpienia po kardiowersji bra‑
dykardii dostępna powinna być dożylna atro‑
pina lub izoproterenol lub czasowa stymula‑
cja przezskórna. Standardem są defibrylatory 
dwufazowe ze względu na ich większą skutecz‑
ność w porównaniu z defibrylatorami jedno
fazowymi563,56 4. Przednio‑tylna pozycja elek‑
trod pozwala na skuteczniejsze przywrócenie 
rytmu zatokowego,55 4,555 podczas gdy inne do‑
niesienia sugerują, że określone umiejscowie‑
nie elektrod nie jest krytycznie istotne dla po‑
wodzenia kardiowersji.565

10.2.2.2.3. Kardiowersja farmakologiczna (w tym 
„tabletka w kieszeni”)
Kardiowersja farmakologiczna do rytmu zato‑
kowego jest zabiegiem planowym wskazanym 
u stabilnych hemodynamicznie pacjentów. Oce‑
na jej rzeczywistej skuteczności jest zaburzo‑
na przez samoistny powrót rytmu zatokowego 
w ciągu 48 h hospitalizacji u 76–83% pacjentów 
z AF, które rozpoczęło się niedawno (10–18% 
w ciągu pierwszych 3 h, 55–66% w ciągu 24 h, 
a 69% w ciągu 48 h).566 ‑568 Dlatego też u pacjen‑
tów, u których AF rozpoczęło się niedawno, moż‑
na rozważyć strategię „czekania i obserwowania” 
(zwykle przez <24 h) jako alternatywę nie gor‑
szą niż wczesna kardiowersja.558

Wybór konkretnego leku zależy od rodzaju 
i nasilenia towarzyszącej choroby serca (TABELA 14), 
a kardiowersja farmakologiczna jest skuteczniej‑
sza w przypadku AF o niedawnym początku. Fle‑
kainid (i inne leki klasy Ic) wskazany jest u pa‑
cjentów bez istotnego przerostu LV (LVH), dys‑
funkcji skurczowej LV lub choroby niedokrwien‑
nej serca, powoduje szybkie (3–5 h) i bezpiecz‑
ne569 przywrócenie rytmu zatokowego u >50% 
pacjentów,570 ‑574 natomiast amiodaron podawa‑
ny dożylnie, wskazany głównie u pacjentów z HF, 
ma ograniczone i opóźnione działanie, ale może 

Ogólne zalecenia dotyczące aktywnego i świa‑
domego zaangażowania pacjentów we wspólne 
podejmowanie decyzji (ROZDZIAŁ 9) mają również 
zastosowanie w strategii kontroli rytmu serca. 
U kobiet i mężczyzn z AF, kiedy rozważa się te‑
rapię kontrolującą rytm serca, należy stosować 
te same zasady.550

10.2.2.2. Kardiowersja
10.2.2.2.1. Natychmiastowa/planowa kardiowersja
Pilna kontrola rytmu serca może być przepro‑
wadzona jako ratunkowa kardiowersja u nie‑
stabilnego hemodynamicznie pacjenta z AF lub 
w sytuacjach innych niż nagłe. Zsynchronizo‑
wana kardiowersja elektryczna prądem stałym 
jest preferowanym wyborem u pacjentów z AF 
z zaburzeniami hemodynamicznymi, ponieważ 
jest skuteczniejsza niż kardiowersja farmako‑
logiczna i powoduje natychmiastowe przywró‑
cenie rytmu zatokowego.55 4,555 U stabilnych pa‑
cjentów można podjąć próbę kardiowersji far‑
makologicznej lub elektrycznej; kardiowersja 
farmakologiczna jest mniej skuteczna, ale nie 
wymaga sedacji. Warto zauważyć, że wstępne le‑
czenie AAD może poprawić skuteczność plano‑
wej kardiowersji elektrycznej.556 W RCT wykaza‑
no, że kardiowersja elektryczna prądem stałym 
o maksymalnym natężeniu była skuteczniejsza 
niż strategia stopniowego zwiększania energii.557

W RCT stwierdzono, że podejście typu „czekaj 
i obserwuj”, gdzie stosowano jedynie leki kon‑
trolujące częstotliwość rytmu komór, a kardio‑
wersję przeprowadzano w razie potrzeby w cią‑
gu 48 h od wystąpienia objawów było równie 
bezpieczne i nie gorsze niż natychmiastowa kar‑
diowersja napadowego AF, które często ustępu‑
je samoistnie w ciągu 24 h.558

Pojęcie planowej kardiowersji odnosi się do sy‑
tuacji, w której można zaplanować kardiowersję 
w okresie dalszym niż najbliższe godziny. Dane 
obserwacyjne243 wykazały, że kardiowersja nie 
skutkowała poprawą QoL związanej z AF ani 
zatrzymaniem progresji AF, ale wielu z tych pa‑
cjentów nie otrzymywało wspomagających tera‑
pii kontrolujących rytm serca.243 W innych bada‑
niach odnotowano znaczną poprawę QoL u pa‑
cjentów, u których utrzymuje się rytm zatokowy 
po kardiowersji elektrycznej, a jedyną zmienną 
niezależnie związaną z umiarkowanym do du‑
żego efektem było utrzymane rytmu zatokowe‑
go po 3 mies.2 32

Czynniki związane ze zwiększonym ryzy‑
kiem nawrotu AF po planowej kardiowersji obej‑
mują starszy wiek, płeć żeńską, wcześniejsze 
kardiowersje, przewlekłą obturacyjną choro‑
bę płuc (COPD), zaburzenia czynności nerek, 
strukturalną chorobę serca, większy wskaź‑
nik objętości LA oraz HF.16 4,559,560 Przed kardio‑
wersją należy rozważyć leczenie potencjalnie 
modyfikowalnych stanów, aby ułatwić utrzy‑
manie rytmu zatokowego (RYCINA 15).245 W przy‑
padku nawrotu AF po kardiowersji u chorych 
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dzielnie przyjęta doustna dawka flekainidu lub 
propafenonu jest nieco mniej skuteczna niż we‑
wnątrzszpitalna kardiowersja farmakologiczna, 
ale może być preferowana (ponieważ umożli‑
wia wcześniejszą konwersję) pod warunkiem, 
że bezpieczeństwo i skuteczność leku zostały 
wcześniej potwierdzone w warunkach szpital‑
nych.586 U pacjentów leczonych AAD klasy Ic 
(zwłaszcza flekainidem) należy zastosować rów‑
nocześnie lek blokujący węzeł przedsionkowo

‑komorowy, aby uniknąć przejścia do  AFL 
z przewodzeniem 1:1.587

spowolnić częstotliwość rytmu komór w ciągu 
12 h.570,575 ‑57 7 Wernakalant podawany dożylnie 
jest najszybciej działającym lekiem do kardio‑
wersji, w tym u pacjentów z łagodną HF i cho‑
robą niedokrwienną serca, i jest skuteczniejszy 
niż amiodaron578‑583 lub flekainid.58 4 Dofetylidu 
nie stosuje się w Europie i jest rzadko stosowa‑
ny poza Europą. Ibutylid skutecznie przerywa 
trzepotanie przedsionków (AFL) do rytmu za‑
tokowego.585

U wybranych pacjentów ambulatoryjnych 
z rzadkimi epizodami napadowego AF samo‑

   17

RYCINA 16.  Schemat podejmowania decyzji o kardiowersji AF w zależności od obrazu klinicznego, początku AF, przyjmowania doustnych leków przeciwkrzepliwych 
oraz czynników ryzyka udaru mózgu

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, 
chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską), f – kobieta, LA – lewy przedsionek, LAA – uszko lewego przedsionka, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, 
m – mężczyzna,  NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, TOE – echokardiografi a 
przezprzełykowa, UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K

jak najszybciej sprawdź stan leczenia 
OAC i przejdź do kroku 3

kardiowersja w migotaniu przedsionków

3. zdecyduj o kontynuacji leczenia OAC po kardiowersji
• krótkotrwałe (4 tyg.) leczenie OAC po kardiowersji, jeśli CHA2DS2‑VASc = 0 (m) lub 1 (f) (opcjonalnie, jeśli początek AF na pewno <24 h)
• długotrwałe leczenie OAC u wszystkich pacjentów z CHA2DS2‑VASc ≥1 (m) lub ≥2 (f) (zob. także ROZDZIAŁ 10.2.2.6)

1. sprawdź stan leczenia OAC

pacjent stabilny hemodynamicznie

przeprowadź kardiowersję według uznania: 
natychmiastową lub opóźnioną, jeśli możliwa 

jest spontaniczna kardiowersja

pacjent stosuje terapeutyczne dawki OAC

jak najszybciej rozpocznij stosowanie 
NOAC (lub VKA) lub LMWH, lub UFH

pacjent jeszcze nie stosuje OAC

2. sprawdź czas trwania obecnego epizodu AF

wczesna kardiowersja

kardiowersja farmakologiczna, 
kardiowersja elektryczna

• wczesna kardiowersja 
po rozpoczęciu leczenia 
przeciwkrzepliwego

idealni kandydaci:
• początek AF <12 h + bez 

wcześniejszych incydentów 
zakrzepowo ‑zatorowych

• początek AF 
12–48 h + CHA2DS2‑VASc 
≤1 (m) lub ≤2 (f)

poczekaj na opóźnioną 
kardiowersję

kardiowersja farmakologiczna, 
kardiowersja elektryczna

• poczekaj na spontaniczną 
kardiowersję (lub w razie 
potrzeby wykonaj 
kardiowersję) w ciągu 48 h 
od początku AF

idealni kandydaci:
• początek AF <12 h + bez 

wcześniejszych incydentów 
zakrzepowo ‑zatorowych

• początek AF 
≤24 h + CHA2DS2‑VASc 
≤1 (m) lub ≤2 (f)

początek AF <12 h lub od 12 do <48 h początek AF ≥48 h lub nieznany

pacjent niestabilny hemodynamicznie

ratunkowa kardiowersja elektryczna

planowa kardiowersja >48 h od początku AF

kardiowersja farmakologiczna, kardiowersja elektryczna

• w ciągu <3 tyg. terapeutycznego OAC, jeśli w TOE wykluczono 
skrzeplinę w LA/LAA lub

• po ≥3 tyg. terapeutycznego OAC

idealni kandydaci:
• AF ≥48 h lub nieznany czas trwania
• AF 12–48 h + CHA2DS2‑VASc ≥2 (m) lub ≥3 (f)
• AF z przebytym incydentem zakrzepowo‑zatorowym lub 

zwężeniem zastawki mitralnej (umiarkowane/ciężkie) lub 
mechaniczną protezą zastawki serca

kardiowersja w ciągu 48 h od początku AF

RYCINA 16.  Schemat podejmowania decyzji o kardiowersji AF w zależności od obrazu klinicznego, początku AF, przyjmowania doustnych leków przeciwkrzepliwych 
oraz czynników ryzyka udaru mózgu

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, 
chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), f – kobieta, LA – lewy przedsionek, LAA – uszko lewego przedsionka, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, 
m – mężczyzna,  NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, 
TOE – echokardiografia przezprzełykowa, UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K
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TABELA 14.  Leki antyarytmiczne stosowane w przywracaniu rytmu zatokowego

Leki antyarytmiczne przywracające rytm zatokowy (kardiowersja farmakologiczna)

Lek Droga 
podania

Pierwsza 
dawka 
w kardiowersji

Kolejne dawki 
w kardiowersji

Skuteczność 
i oczekiwany czas 
do powrotu rytmu 
zatokowego

Przeciwwskazania / środki ostrożności / uwagi

flekainida p.o.b

i.v.
200–300 mg
2 mg/kg 
w ciągu 10 min

– ogólnie: 59–78%
(51% po 3 h, 
72% po 8 h)

• �nie powinien być stosowany u pacjentów z chorobą 
niedokrwienną serca i/lub istotną strukturalną chorobą 
serca

• �może wywoływać niedociśnienie, AFL z przewodzeniem 
1:1 (u 3,5–5,0% pacjentów)

• �flekainid może powodować nieznaczne poszerzenie 
zespołów QRS

• NIE stosować w kardiowersji farmakologicznej AFL

propafenona p.o.b

i.v.
450–600 mg
1,5–2 mg/kg 
w ciągu 10 min

– p.o.: 45–55% po 3 h, 
69–78% po 8 h,
i.v.: 43–89% do 6 h

wernakalantc i.v. 3 mg/kg 
w ciągu 10 min

2 mg/kg 
w ciągu 10 min
(10–15 min 
po pierwszej 
dawce)

<1 h (50% konwersji 
w ciągu 10 min)

• �nie należy stosować u pacjentów z niedociśnieniem 
tętniczym (SBP <100 mm Hg), po niedawnym ACS (w ciągu 
1 mies.), HF w III lub IV klasie NYHA, z wydłużonym 
odstępem QT lub ciężkim zwężeniem zastawki aortalnej

• �może powodować niedociśnienie tętnicze, wydłużenie 
odstępu QT, poszerzenie zespołu QRS lub nieutrwalony 
częstoskurcz komorowy

amiodarona i.v. 5–7 mg/kg 
w ciągu 1–2 h

50 mg/h  
(max. 1,2 g 
w ciągu 24 h)

44% (8–12 h 
do kilku dni)

• �może powodować zapalenie żył (podawać do dużej żyły 
obwodowej, unikać wlewu dożylnego >24 h, 
preferowane stosowanie pompy objętościowej)

• �może powodować niedociśnienie, bradykardię / blok 
przedsionkowo‑komorowy, wydłużenie odstępu QT

• �u pacjentów z nadczynnością tarczycy stosować tylko 
w przypadku braku innych możliwości terapeutycznych 
(ryzyko tyreotoksykozy)

ibutylidc i.v. 1 mg w ciągu 
10 min
0,01 mg/kg, 
jeżeli masa 
ciała <60 kg

1 mg w ciągu 
10 min
(10–20 min 
po pierwszej 
dawce)

31–51% (AF)
63–73% (AFL)
~1 h

• skuteczny w kardiowersji AFL
• �nie należy stosować u pacjentów z wydłużonym 

odstępem QT, ciężkim LVH lub niską LVEF
• �powinien być stosowany na oddziale kardiologicznym, 

ponieważ może powodować wydłużenie odstępu QT, 
polimorficzny częstoskurcz komorowy (torsade de pointes)

• �wskazane monitorowanie EKG przez ≥4 h po podaniu 
w celu wykrycia proarytmii

a  najczęściej stosowany do kardiowersji AF, dostępny w większości krajów
b  Może być stosowany samodzielnie przez wybranych pacjentów ambulatoryjnych jako strategia leczenia „lek w kieszeni”.
c  niedostępny w niektórych krajach

Więcej informacji na temat właściwości farmakokinetycznych lub farmakodynamicznych można znaleźć w dokumencie EHRA: Zastosowanie kliniczne AAD i podejmowanie 
decyzji klinicznych: konsensus.568

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, CYP2D6 – cytochrom P450 2D6, EKG – elektrokardiogram, 
EHRA – European Heart Rhythm Association, HF – niewydolność serca, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, LVH – przerost lewej komory, NYHA – New York Heart 
Association, SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze, VKA – antagonista witaminy K

10.2.2.2.4. Obserwacja po kardiowersji
Cele kontroli po kardiowersji przedstawiono 
w TABELI 15. Podczas oceny skuteczności strategii 
kontroli rytmu serca, ważne jest, aby zrówno‑
ważyć objawy i działania niepożądane AAD. Pa‑
cjenci powinni zostać zbadani po kardiowersji 
w celu określenia, czy zamiast obecnego leczenia 
nie jest potrzebna alternatywna strategia kon‑
troli rytmu serca, w tym przezcewnikowa abla‑
cja AF, lub kontrola częstotliwości rytmu komór.

10.2.2.3. Przezcewnikowa ablacja migotania 
przedsionków
Przezcewnikowa ablacja AF jest dobrze ugrunto‑
waną metodą zapobiegania nawrotom AF.1,602‑ 604 
Przezcewnikowa ablacja AF wykonywana przez 

odpowiednio przeszkolonych operatorów jest 
bezpieczną i skuteczniejszą alternatywą dla AAD 
w celu utrzymania rytmu zatokowego i złagodze‑
nia objawów.165,2 35 ‑242,246,247,605 ‑ 618 Zaleca się omó‑
wienie z pacjentem skuteczności i częstości po‑
wikłań przezcewnikowej ablacji AF i AAD, jeże‑
li jako leczenie długoterminowe wybrano kon‑
trolę rytmu serca.

10.2.2.3.1. Wskazania
W kolejnym rozdziale przedstawiono wskaza‑
nia do przezcewnikowej ablacji AF w napado‑
wym i przetrwałym AF u pacjentów z czynni‑
kami ryzyka nawrotu AF po ablacji oraz u pa‑
cjentów bez tych czynników. Pominięto roz‑
różnienie pomiędzy przetrwałym i długotrwale 
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tencjalne korzyści z prognozowania ryzyka, ale 
wciąż pożądana jest wiarygodniejsza ocena ta‑
kich modeli.167,626 Zmienne modelu można oce‑
nić przed ablacją; dlatego też modele można 
wykorzystać przed zabiegiem do przewidywa‑
nia prawdopodobieństwa nawrotu.62 7‑ 635 Jed‑
nak obecnie żadna pojedyncza skala nie zosta‑
ła określona jako jednoznacznie lepsza od in‑
nych. Dlatego obecnie, aby uzyskać lepsze i bar‑
dziej zrównoważone wskazanie do ablacji u pa‑
cjentów z przetrwałym AF i czynnikami ryzyka 
nawrotu, należy wziąć pod uwagę najintensyw‑
niej oceniane predykatory ryzyka (w tym czas 

przetrwałym AF, ponieważ to ostatnie wyraża 
jedynie czas trwania przetrwałego AF powy‑
żej arbitralnej i sztucznej granicy określanej 
na 12 mies. Znaczenie takiego punktu odcięcia 
jako pojedynczego wskaźnika nigdy nie zosta‑
ło zasadniczo udowodnione.

Zidentyfikowano szereg czynników ryzyka 
nawrotu AF po ablacji AF, w tym wielkość LA, 
czas trwania AF, wiek pacjenta, dysfunkcję ne‑
rek i wizualizację podłoża arytmii przy użyciu 
MRI.619 ‑ 625 Opublikowane niedawno przeglądy 
systematyczne modeli prognozowania nawro‑
tu AF po ablacji przezcewnikowej wykazały po‑

TABELA 15.  Cele obserwacji po kardiowersji migotania przedsionków

Cele

wczesne rozpoznanie nawrotu AF za pomocą zapisu EKG po kardiowersji

ocena skuteczności kontroli rytmu serca poprzez ocenę objawów

monitorowanie ryzyka proarytmii poprzez regularną ocenę odstępów PR, zespołów QRS i odstępów QTc u pacjentów 
stosujących leki antyarytmiczne klasy I lub III

ocena równowagi między objawami i skutkami ubocznymi terapii z uwzględnieniem jakości życia i objawów

ocena wpływu chorób związanych z AF i skutków ubocznych leków antyarytmicznych na współistniejące choroby 
sercowo‑naczyniowe i czynność LV

optymalizacja warunków utrzymania rytmu zatokowego, w tym kontrola czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego 
(kontrola ciśnienia tętniczego, leczenie HF, zwiększenie sprawności krążeniowo‑oddechowej i inne środki – zob. ROZDZIAŁ 11)

Skróty: AF – migotanie przedsionków, EKG – elektrokardiogram, HF – niewydolność serca, LV – lewa komora, QTc – skorygowany odstęp QT

Zalecenia dotyczące kardiowersji

Zalecenie Klasaa Poziomb

W celu kardiowersji farmakologicznej AF o niedawnym początku zaleca się podanie 
wernakalantu i.v. (z wyjątkiem pacjentów po niedawnym ACS lub z ciężką HF) lub flekainidu 
lub propafenonu (z wyjątkiem pacjentów z ciężką strukturalną chorobą 
serca)569,573,579,582,588 ‑590

I A

Zaleca się podanie amiodaronu i.v. w celu kardiowersji AF u pacjentów z HF lub strukturalną 
chorobą serca, jeśli opóźniona kardiowersja jest zgodna z sytuacją kliniczną515,591,592

I A

Kardiowersja AF (elektryczna lub farmakologiczna) jest zalecana u objawowych pacjentów 
z przetrwałym AF jako część terapii kontrolującej rytm serca232,233,593,594

I B

Farmakologiczna kardiowersja AF jest wskazana tylko u pacjentów stabilnych 
hemodynamicznie, po uwzględnieniu ryzyka zakrzepowo‑zatorowego595

I B

W celu zwiększenia skuteczności kardiowersji elektrycznej należy rozważyć wcześniejsze 
podanie amiodaronu, flekainidu, ibutilidu lub propafenonu556,596 ‑599

IIa B

U wybranych pacjentów z występującymi niezbyt często napadami AF o niedawnym 
początku bez istotnej strukturalnej lub niedokrwiennej choroby serca należy rozważyć 
jednorazową zażywaną samodzielnie doustną dawkę flekainidu lub propafenonu (strategia 
„lek w kieszeni”) w celu wykonania kardiowersji przez samego pacjenta, ale tylko 
po wcześniejszej ocenie skuteczności i bezpieczeństwa takiej terapii574,586,600,601

IIa B

U pacjentów z zespołem chorego węzła zatokowego, zaburzeniami przewodzenia 
przedsionkowo‑komorowego lub wydłużonym odstępem QTc (>500 ms), nie należy 
podejmować prób kardiowersji farmakologicznej, chyba że uwzględni się ryzyko proarytmii 
i bradykardii

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Uwaga: Informacje na temat kardiowersji w różnych specyficznych stanach i populacjach AF – zob. ROZDZIAŁ 11.

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, HF – niewydolność serca, i.v – dożylnie, ms – milisekunda, 
QTc – skorygowany odstęp QT
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ne RCT nie wykazało jeszcze istotnego zmniej‑
szenia śmiertelności całkowitej, ryzyka uda‑
ru mózgu lub poważnego krwawienia po prze‑
zcewnikowej ablacji AF w „ogólnej” populacji pa‑
cjentów z AF, wskazania do zabiegu nie zostały 
rozszerzone poza złagodzenie objawów617 i prze‑
zcewnikowa ablacja AF ogólnie nie jest wskaza‑
na u pacjentów bezobjawowych. Czekamy na ko‑
lejne dane naukowe dotyczące wpływu ablacji 
na ryzyko poważnych incydentów sercowo‑na‑
czyniowych z badania EAST.656

U wybranych pacjentów z HF i zmniejszoną 
LVEF w 2 RCT wykazano zmniejszenie śmiertel‑
ności całkowitej i liczby hospitalizacji w wyniku 
przezcewnikowej ablacji AF611,657 chociaż łączny 
punkt końcowy obejmujący śmiertelność i hospi‑
talizacje z powodu HF był pierwszorzędowym 
punktem końcowym tylko w badaniu CASTLE‑AF 
(Catheter Ablation vs Standard conventional Tre‑
atment in patients with Left ventricular dysfunc‑
tion and Atrial Fibrillation).657 Możliwość uogól‑
nienia wyników badania została ostatnio ocenio‑
na w dużej populacji pacjentów z HF.658 Analiza 
ta wykazała, że tylko niewielka liczba pacjentów 
spełniała kryteria włączenia do badania (<10%), 
a pacjenci spełniający kryteria włączenia do ba‑
dania CASTLE‑AF odnieśli istotne korzyści z le‑
czenia, tak jak wykazano to w badaniu klinicz‑

trwania AF) i dostosować je do indywidualnej 
sytuacji pacjentów, w tym ich preferencji. Nale‑
ży podkreślić, że pacjenci muszą zostać również 
jasno poinformowani o znaczeniu leczenia mo‑
dyfikowalnych czynników ryzyka w celu zmniej‑
szenia ryzyka nawrotu AF.621,636 ‑ 652

Wskazania do przezcewnikowej ablacji AF 
podsumowano na RYCINIE 17. Przezcewnikowa abla‑
cja AF jest skuteczna w utrzymaniu rytmu za‑
tokowego u chorych z napadowym i przetrwa‑
łym AF.165,235‑242,605 ‑ 616 Główną korzyścią kliniczną 
przezcewnikowej ablacji AF jest redukcja obja‑
wów związanych z arytmią.246,247,603,604,607,617,653,65 4 
Zostało to potwierdzone w opublikowanym nie‑
dawno RCT pokazującym, że poprawa QoL była 
znacznie większa w grupie leczonej ablacją w po‑
równaniu z terapią farmakologiczną, podobnie 
jak związane z tym zmniejszenie ładunku AF.246 
Poprawę objawową potwierdzono również w nie‑
dawnym dużym RCT CABANA (Catheter ABla‑
tion vs ANtiarrhythmic Drug Therapy for Atrial 
Fibrillation),655 ale badanie wykazało, że strate‑
gia przezcewnikowej ablacji AF nie zmniejszyła 
istotnie częstości pierwszorzędowego złożone‑
go punktu końcowego obejmującego zgon, udar 
powodujący niepełnosprawność, poważne krwa‑
wienie lub zatrzymanie krążenia w porównaniu 
z leczeniem farmakologicznym.617 Ponieważ żad‑
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RYCINA 17. Wskazania do ablacji przezcewnikowej w objawowym AF. Strzałki prowadzące od leków antyarytmicznych do ablacji wskazują na niepowodzenie 
terapii lekowej

 a   istotnie zwiększona objętość LA, zaawansowany wiek, długi czas AF, dysfunkcja nerek i inne czynniki ryzyka sercowo‑naczyniowego
 b  W rzadkich, indywidualnych przypadkach ablację przezcewnikową można ostrożnie rozważyć jako leczenie pierwszego rzutu.
 c  Zalecana w celu odwrócenia dysfunkcji LV, gdy kardiomiopatia tachyarytmiczna jest bardzo prawdopodobna.
 d  Celem jest poprawa przeżycia i ograniczenia hospitalizacji.

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, EF – frakcja wyrzutowa, LA – lewy przedsionek

terapia lekowa nieskuteczna terapia lekowa nieskuteczna

kontynuuj leczenie 
antyarytmiczne

wykonaj 
ablację przez‑

cewnikową

wykonaj 
ablację przez‑

cewnikową

wykonaj 
ablację przez‑

cewnikową

wykonaj 
ablację przez‑

cewnikową

wykonaj ablację 
przezcewnikową

(I)

kontynuuj leczenie 
antyarytmiczne

wykonaj ablację 
przezcewnikową

(IIa)d

uwzględnij preferencje pacjenta uwzględnij preferencje pacjenta uwzględnij preferencje pacjenta uwzględnij preferencje pacjenta

objawowe AF

napadowe AF

leki 
antyarytmiczne

ablacja 
przezcewnikowa

(IIa)

leki 
antyarytmiczne

ablacja 
przezcewnikowa

(IIb)

leki 
antyarytmiczne

ablacja 
przezcewnikowab

leki 
antyarytmiczne

ablacja 
przezcewnikowa

(I)c

przetrwałe AF bez głównych czynników 
ryzyka nawrotu AFa

przetrwałe AF oraz obecne główne 
czynniki ryzyka nawrotu AFa

napadowe lub przetrwałe AF 
i niewydolność serca ze zmniejszoną EF

nienie tak tak

RYCINA 17.  Wskazania do ablacji przezcewnikowej w objawowym AF. Strzałki prowadzące od leków antyarytmicznych do ablacji wskazują na niepowodzenie terapii 
lekowej

�a  �istotnie zwiększona objętość LA, zaawansowany wiek, długi czas AF, dysfunkcja nerek i inne czynniki ryzyka sercowo‑naczyniowego
�b  W rzadkich, indywidualnych przypadkach ablację przezcewnikową można ostrożnie rozważyć jako leczenie pierwszego rzutu.
�c  Zalecana w celu odwrócenia dysfunkcji LV, gdy kardiomiopatia tachyarytmiczna jest bardzo prawdopodobna.
�d  Celem jest poprawa przeżycia i ograniczenia hospitalizacji.

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, EF – frakcja wyrzutowa, LA – lewy przedsionek
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Na podstawie tych badań i preferencji pacjen‑
tów przezcewnikową ablację AF należy rozwa‑
żyć przed rozpoczęciem leczenia AAD u pacjen‑
tów z epizodami napadowego AF (klasa IIa) lub 
można ją rozważyć u pacjentów z przetrwałym 
AF bez czynników ryzyka nawrotu (klasa IIb).

10.2.2.3.2. Metody i technologie
Podstawą przezcewnikowej ablacji AF jest całko‑
wita izolacja żył płucnych (PVI) poprzez linio‑
we uszkodzenia tkanek wokół ich ujść za pomo‑
cą prądu o częstotliwości radiowej (RF) metodą 
punkt po punkcie, albo przy użyciu systemów 
typu single‑shot.235,237,239,607‑ 609,612,613,654,67 7‑ 686 Nieste‑
ty trudno jest uzyskać trwałą elektryczną PVI 
(notowana częstość ponownego połączenia żył 
płucnych z przedsionkiem wynosi >70%,683,687‑ 697 
ale może być znacznie mniejsza w przypadku 
cewników nowszych generacji)698‑700.

Szczególnie w przetrwałym i długotrwale 
przetrwałym AF zaleca się bardziej rozległe abla‑
cje. Może to obejmować dodatkowe linie ablacyj‑
ne w przedsionkach, izolację LAA lub żyły głów‑
nej górnej, ablacje stref fragmentowanych poten‑
cjałów przedsionkowych, rotorów, ognisk poza 
żyłami płucnymi lub zwojów układu współczul‑
nego czy zwłókniałych obszarów niskonapięcio‑
wych mapowanych przy użyciu MRI czy elimi‑
nację obszarów z lokalnym obszarem o wysokiej 
częstotliwości.701‑710 Jednak dodatkowe korzyści 
z zastosowania powyższych dodatkowych metod 
ablacji w porównaniu z samą PVI, uzasadniają‑
ce zastosowanie ich podczas pierwszego zabie‑
gu, nie zostały jeszcze potwierdzone.67 7,680,711‑7 30 
Dane oparte na RCT sugerują poprawę wyników 
dzięki celowaniu w ogniska poza żyłami płucny‑
mi (zwłaszcza w obrębie LAA) i selektywnej abla‑
cji obszarów niskiego napięcia jako uzupełnie‑
nie PVI.708,7 25 U pacjentów z udokumentowanym 
AFL zależnym od cieśni trójdzielno‑żylnej (CTI), 
poddawanych przezcewnikowej ablacji AF, moż‑
na rozważyć ablację prawej cieśni.7 31‑7 34 W przy‑
padku częstoskurczu przedsionkowego nieza‑
leżnego od CTI technika ablacji zależy od pod‑
stawowego mechanizmu oraz ogniska lub pętli 
częstoskurczu.1,614

W kilku RCT i badaniach obserwacyjnych po‑
równano ablację prądem o częstotliwości radio‑
wej prowadzoną punkt po punkcie i krioablację 
balonową, głównie jako pierwszy zabieg w lecze‑
niu napadowego AF.612,681,7 35‑755 Uzyskano zasadni‑
czo podobne przeżycie wolne od arytmii i podob‑
ną ogólną częstość powikłań w przypadku obu 
technik, przy nieco krótszym czasie trwania za‑
biegu, ale dłuższym czasie fluoroskopii w przy‑
padku krioablacji balonowej.612,681,7 35 ‑755 Jednak 
w niektórych badaniach stwierdzono mniejszą 
częstość hospitalizacji i mniejszą liczbę powikłań 
po krioablacji balonowej.746,756,757 Wybór źródła 
energii może zależeć od jej dostępności w ośrod‑
ku, preferencji/doświadczenia operatora oraz pre‑
ferencji pacjenta. Aby uprościć procedurę abla‑

nym.658 Mniejsze RCT o nazwie AMICA (Atrial 
Fibrillation Management in Congestive Heart Fa‑
ilure With Ablation), do którego włączono pacjen‑
tów z bardziej zaawansowaną HFrEF, nie wykaza‑
ło korzyści płynących z przezcewnikowej ablacji 
AF po 1 roku obserwacji,659 podczas gdy niedaw‑
na analiza podgrup badania CABANA potwier‑
dziła korzyści z przezcewnikowej ablacji AF u pa‑
cjentów z HFrEF, wykazujące istotne zmniejsze‑
nie częstości występowania pierwszorzędowego 
punktu końcowego badania (zgon, udar mózgu, 
krwawienie, zatrzymanie krążenia) i zmniej‑
szoną śmiertelność w grupie ablacji.617,660 Podsu‑
mowując, przezcewnikowa ablacja AF u pacjen‑
tów z HFrEF skutkuje wyższymi wskaźnikami 
utrzymania rytmu zatokowego i większą popra‑
wą LVEF, wydolności wysiłkowej i QoL w porów‑
naniu z AAD i strategią kontroli częstotliwości 
rytmu komór.611,657,661‑671 W związku z tym ablację 
należy rozważyć u pacjentów z HFrEF, u których 
przyjęto strategię kontroli rytmu serca w celu po‑
prawy QoL i funkcji LV oraz zmniejszenia często‑
ści hospitalizacji z powodu HF i potencjalnie tak‑
że redukcji śmiertelności.

Gdy zachodzi duże podejrzenie występowa‑
nia kardiomiopatii tachyarytmicznej wywoła‑
nej AF (tj. dysfunkcji komór wtórnej do szyb‑
kiego i/lub asynchronicznego/nieregularnego 
skurczu mięśnia sercowego, częściowo lub cał‑
kowicie odwracalnej po leczeniu arytmii, która 
jest jej przyczyną), zaleca się przezcewnikową 
ablację AF w celu przywrócenia funkcji LV.67 2‑ 676

Ablacja jest na ogół zalecana jako terapia 
drugiego rzutu po niepowodzeniu (lub nietole‑
rancji) AAD klasy I lub III. Zalecenie to opiera 
się na wynikach wielu RCT wykazujących wyż‑
szość przezcewnikowej ablacji AF w porówna‑
niu z AAD w zakresie nawrotów arytmii lub 
poprawy objawowej, wydolności wysiłkowej 
i QoL po niepowodzeniu leczenia farmako- 
logicznego.2 3 5 ‑2 3 9, 24 6, 24 7,6 0 5 ‑ 6 0 7,6 0 9,611,613 ‑ 61 7

Badania kliniczne dotyczące przezcewniko‑
wej ablacji AF stosowanej przed włączeniem ja‑
kiegokolwiek AAD sugerują, że przezcewnikowa 
ablacja AF jest skuteczniejsza w utrzymaniu ryt‑
mu zatokowego, a częstość występowania powi‑
kłań w doświadczonych ośrodkach jest porów‑
nywalna.24 0 ‑242,614 W 5‑letniej obserwacji w ba‑
daniu MANTRA‑PAF (Medical Antiarhythmic 
Treatment or Radiofrequency Ablation in Pa‑
roxysmal Atrial Fibrillation) wykazano istot‑
nie mniejsze obciążenie AF w ramieniu abla‑
cyjnym, które jednak nie przełożyło się na po‑
prawę QoL w porównaniu z leczeniem AAD.615 
Natomiast w badaniu CAPTAF (Catheter Abla‑
tion compared with Pharmacological Therapy 
for Atrial Fibrillation) wykazano, że u pacjen‑
tów z AF w większości uprzednio nieprzyjmu‑
jących AAD klasy I i III, większa poprawa QoL 
w ramieniu ablacji była bezpośrednio związa‑
na z większą redukcją obciążenia AF w porów‑
naniu z ramieniem AAD.246
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go RCT pozwalającego właściwie ocenić reduk‑
cję ryzyka udaru mózgu w wyniku przezcewni‑
kowej ablacji AF.

Kilka czynników, w tym typ i czas trwania AF
235 ‑237,239,607,609,612,613,654,680,682,785 oraz występowanie 
chorób współistniejących, takich jak nadciśnie‑
nie tętnicze,621,639 ‑ 6 41 otyłość,638,639,6 43,6 46,7 7 2,786 ‑791 
zespół metaboliczny792‑79 4 i bezdech w czasie 
snu6 43 ‑ 6 45,6 47‑ 652 mogą wpływać na wyniki prze‑
zcewnikowej ablacji AF (RYCINA 18 i RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 2). 
Prospektywne badania kohortowe sugerują, 
że agresywna kontrola modyfikowalnych czyn‑
ników ryzyka może poprawić przeżycie wolne 
od arytmii po przezcewnikowej ablacji AF.636

10.2.2.3.5. Obserwacja po przezcewnikowej ablacji 
migotania przedsionków
Przezcewnikowa ablacja AF jest złożonym 
zabiegiem, który może się wiązać z  szere‑
giem określonych powikłań pozabiegowych 
(ROZDZIAŁ 10.2.2.3.3).603,604,766‑770 Chociaż przeważnie wy‑
stępują rzadko, potencjalnie katastrofalne powi‑
kłania mogą początkowo objawiać się niespecy‑
ficznymi objawami, na które lekarz prowadzą‑
cy powinien być szczególnie wyczulony. Klu‑
czowe kwestie związane z obserwacją przed‑
stawiono w TABELI 17.

10.2.2.3.6. Ocena ryzyka nawrotu migotania 
przedsionków po ablacji przezcewnikowej
Nawrót AF po ablacji przezcewnikowej jest po‑
wodowany złożoną interakcją różnorodnych 
czynników. Obejmują one wydłużony czas trwa‑
nia AF, wiek pacjenta i wielkość LA619 ‑ 624 oraz 
czynniki strukturalne, takie jak obfitość na‑
sierdziowej tkanki tłuszczowej807‑810 i obecność 
przedsionkowego podłoża arytmii, co można 
wykazać na podstawie markerów elektrycznych 

cji i poprawić wyniki, opracowano alternatyw‑
ne projekty cewników i źródeł energii,613,755,758‑761 
ale przed zmianą obecnych zaleceń wymagane 
jest uzyskanie dodatkowych danych naukowych.

10.2.2.3.3. Powikłania
Prospektywne dane z rejestrów wskazują, że  

~4–14% pacjentów poddawanych przezcew
nikowej ablacji AF doświadcza powikłań, z któ‑
rych 2–3% jest potencjalne groźnych dla ży‑
cia.602‑ 60 4,762‑765 W opublikowanym ostatnio ba‑
daniu CABANA, obejmującym głównie doświad‑
czone ośrodki przeprowadzające wiele zabiegów, 
powikłania występowały w dolnym zakresie tych 
przedziałów.617 Powikłania występują najczęściej 
w ciągu pierwszych 24 h po zabiegu, ale niektó‑
re mogą pojawić się 1–2 mies. po ablacji1,602‑ 60 4 
(TABELA 16 i TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 10). Zgony okołozabiego‑
we są rzadkie (<0,2%) i zwykle wiążą się z tam‑
ponadą serca.603,604,766 ‑7 70

10.2.2.3.4. Wyniki przezcewnikowej ablacji migotania 
przedsionków i znaczenie modyfikowalnych czynników 
ryzyka
W wielu RCT porównano AAD z przezcewnikową 
ablacją AF przy użyciu różnych technologii/źródeł 
energii jako terapię pierwszego rzutu lub po nie‑
powodzeniu AAD i wykazano przewagę przez
cewnikowej ablacji AF w odniesieniu do prze‑
życia wolnego od arytmii.165,235 ‑242,605 ‑ 616 Jednak 
wielu pacjentów wymaga kilku zabiegów, a póź‑
ne nawroty nie są rzadkie.248,639,7 7 2‑780

Kluczowe punkty końcowe obejmują QoL, HF, 
udar i  śmiertelność.539‑541,608,781,782 W kilku RCT 
i metaanalizach przezcewnikowa ablacja AF wiąza‑
ła się z istotną i trwałą poprawą wskaźników QoL 
w porównaniu z AAD.1,235,239‑242,246,247,539‑541,783,784 Jak 
dotąd nie przeprowadzono wystarczająco duże‑

TABELA 16.  Powikłania zabiegów przezcewnikowej i torakoskopowej ablacji migotania przedsionków

Stopień ciężkości powikłania Typ powikłania Częstość występowania

ablacja przezcewnikowa ablacja torakoskopowa

powikłania zagrażające życiu zgon w okresie okołozabiegowym <0,1% <0,1%

perforacja/przetoka przełyku <0,5% N/A

incydent zakrzepowo‑zatorowy w okresie 
okołozabiegowym

<1,0% <1,5%

tamponada serca ~1% <1,0%

ciężkie powikłania zwężenie żyły płucnej <1,0% N/A

trwałe porażenie nerwu przeponowego <1,0% N/A

powikłania naczyniowe 2–4% N/A

konwersja do sternotomii N/A <1,7%

odma opłucnowa N/A <6,5%

umiarkowane lub drobne powikłania różne 1–2% 1–3%

powikłania o nieznanym znaczeniu bezobjawowa zatorowość mózgowa 5–15% N/A

Skróty: N/A – nie dotyczy
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RYCINA 18.  Czynniki ryzyka AF przyczyniające się do rozwoju nieprawidłowego substratu, przekładające się na gorsze wyniki 
strategii kontroli rytmu serca. Liczne czynniki ryzyka AF mogą przyczyniać się do rozwoju substratów LA, a tym samym wpływać 
na wynik ablacji cewnika AF, predysponując do większej częstości nawrotów. Agresywna kontrola modyfi kowalnych czynników 
ryzyka może zmniejszyć częstość nawrotów

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, BMI – wskaźnik masy ciała, CPAP – stałe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych, 
HbA1C – hemoglobina glikowana, OSA – obturacyjny bezdech senny

glikemia
>10% redukcja HbA1c, 

docelowa HbA1c 
<6,5%

palenie tytoniu
zaprzestanie

otyłość/nadwaga
zmniejszenie masy o ≥10%
docelowe BMI <27 kg/m2

aktywność 
fi zyczna lub jej brak

optymalizacja 
aktywności

alkohol
ograniczenie lub (u osób 

regularnie pijących) 
zaprzestanie picia 

alkoholu

OSA
rozpoznanie 

i leczenie

nadciśnienie
postępowanie zgodne 

z wytycznymi

kompleksowa 
modyfi kacja 
czynników 

ryzyka AF w celu 
poprawy wyników 
przezcewnikowej 

ablacji AF

hiperlipidemia
postępowanie zgodne 

z wytycznymi

RYCINA 18.  Czynniki ryzyka AF przyczyniające się do rozwoju podłoża arytmii, przekładające się na gorsze wyniki strategii 
kontroli rytmu serca. Liczne czynniki ryzyka AF mogą przyczyniać się do rozwoju podłoża arytmii w LA, a tym samym wpływać 
na wynik ablacji przezcewnikowej AF, predysponując do większej częstości nawrotów. Agresywna kontrola modyfikowalnych 
czynników ryzyka może zmniejszyć częstość nawrotów

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, BMI – wskaźnik masy ciała, HbA1C – hemoglobina glikowana, LA – lewy przedsionek, 
OSA – obturacyjny bezdech w czasie snu

TABELA 17.  Kluczowe zagadnienia dotyczące obserwacji po przezcewnikowej ablacji migotania przedsionków

Kluczowe zagadnienia

Rozpoznanie i leczenie powikłań

Pacjenci muszą zostać w pełni poinformowani o objawach przedmiotowych i podmiotowych rzadkich, ale potencjalnie 
niebezpiecznych powikłań związanych z ablacją, które mogą wystąpić po wypisie ze szpitala (np. przetoka 
przedsionkowo‑przełykowa, zwężenie żył płucnych).

Obserwacja po zabiegu

• Jest przydatna do oceny skuteczności zabiegu i korelacji objawów z rytmem.795,796

Nawroty występujące po 1. mies. po ablacji są na ogół prognostykiem późnych nawrotów,797,798 ale nawracające 
objawy mogą być spowodowane pobudzeniami dodatkowymi lub innymi nieutrwalonymi zaburzeniami rytmu6 4 0,799,800 
i przeciwnie, dobrze udokumentowano obecność bezobjawowego AF po ablacji.801‑ 803

Do monitorowania pacjenta można wykorzystać przerywane zapisy EKG, monitorowanie holterowskie, urządzenia 
naklejane na skórę klatki piersiowej, zewnętrzne lub wszczepialne rejestratory pętlowe lub smartfony (chociaż te 
ostatnie nie zostały zatwierdzone do takiego zastosowania). Pacjenci powinni zostać poddani pierwszej ocenie 
po przynajmniej 3 mies. od zabiegu, a następnie raz w roku.1

Postępowanie w leczeniu antyarytmicznym oraz leczenie nawrotów AF

a. �	Kontynuacja leczenia antyarytmicznego od 6 tyg. do 3 mies. może zmniejszyć częstość wczesnych nawrotów AF, 
ponownych hospitalizacji i kardiowersji w tym okresie.797,804 Praktyka kliniczna dotycząca rutynowego leczenia 
antyarytmicznego po ablacji jest różna i nie ma przekonujących dowodów na to, że takie leczenie stosowane 
rutynowo jest potrzebne.

b. �	Następnie leczenie antyarytmiczne można zredukować, zaprzestać jego stosowania lub kontynuować w zależności 
od objawów i rytmu serca. Wyniki ostatnich badań sugerują, że u pacjentów leczonych antyarytmiczne, u których 
nie wystąpiło AF do końca okresu gojenia/wygaszania (blanking period), kontynuacja leczenia antyarytmicznego 
poza okresem gojenia (blanking period) zmniejsza częstość nawrotów arytmii.805

Postępowanie w leczeniu przeciwkrzepliwym

a. �	Uogólniając, OAC kontynuuje się u wszystkich pacjentów przez 2 mies. po zabiegu ablacji.1,806 Po upływie tego czasu 
decyzja o kontynuacji OAC jest determinowana głównie obecnością czynników ryzyka udaru mózgu wg skali 
CHA2DS2‑VASc, a nie rytmem serca (zob. ROZDZIAŁ 10.2.2.6).

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), EKG – elektrokardiogram, 
OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe
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10.2.2.4. Chirurgiczne leczenie migotania 
przedsionków
Dzięki opracowaniu zabiegu labiryntowania 
przedsionka w celu chirurgicznego leczenia AF 
Cox i wsp. otworzyli nowe opcje terapeutyczne 
dla pacjentów z AF.822 Klasyczny zabieg labiryn‑
towania metodą cięcia i zszywania tkanki został 
poddany kilku modyfikacjom, dodatkowo opra‑

lub morfologicznych.811 Oceniono szereg skal 
oceny ryzyka (szczegółowy opis znajduje się 
w TABELI UZUPEŁNIAJĄCEJ 11 i RAMCE UZUPEŁNIAJĄCEJ 2). Podczas 
gdy skale te tylko w umiarkowanym stopniu 
przewidują nawrót AF, jednym z najsilniejszych 
czynników prognostycznych jest wczesny na‑
wrót AF, co wskazuje na potrzebę dalszego udo‑
skonalenia tych systemów oceny.629

Zalecenia dotyczące kontroli rytmu serca / przezcewnikowej ablacji migotania przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zalecenia ogólne

Przy podejmowaniu decyzji o przezcewnikowej ablacji AF zaleca się uwzględnienie ryzyka zabiegu i głównych czynników 
ryzyka nawrotu AF po zabiegu oraz omówienie ich z pacjentem235 ‑237,239,607,609,612,613,636,638,652,65 4,680,682,785,789

I B

Ponowne zabiegi PVI należy rozważyć u pacjentów z nawrotem AF, pod warunkiem, że objawy pacjenta uległy poprawie 
po pierwszym zabiegu PVI812‑ 814

IIa B

Przezcewnikowa ablacja AF po niepowodzeniu terapii lekami antyarytmicznymi

Przezcewnikowa ablacja AF celem PVI jest zalecana, by kontrolować rytm serca u pacjentów, u których jeden lek 
antyarytmiczny klasy I lub III był nieskuteczny albo którzy nie tolerują takiego leczenia, w celu złagodzenia objawów 
nawrotów AF u pacjentów z:235 ‑238,247,605 ‑ 609,612,613,615 ‑ 617,65 4,677,678,680,682,685,758,779,780,815

I

• napadowym AF lub A

• przetrwałym AF bez głównych czynników ryzyka nawrotu AF, lub A

• przetrwałym AF z głównymi czynnikami ryzyka nawrotu AF B
Przezcewnikową ablację AF dla wykonania PVI należy rozważyć, by kontrolować rytm serca u osób, u których leczenie 
jednym β‑adrenolitykiem w celu złagodzenia objawów nawrotów AF u pacjentów z napadowym i przetrwałym AF było 
nieskuteczne lub którzy nie tolerują takiego leczenia24 6

IIa B

Leczenie pierwszego rzutu

Przezcewnikową ablację AF dla wykonania PVI należy/można rozważyć jako leczenie pierwszego rzutu w kontroli rytmu 
serca w celu złagodzenia objawów u wybranych objawowych pacjentów z:
• epizodami napadowego AF24 0 ‑242,614,615 lub IIa B

• �przetrwałym AF bez głównych czynników ryzyka nawrotu AF253 ‑255,26 4,598 ‑ 601,609,610,633,636,6 41,724,745,74 6,832, jako alternatywę  
dla AAD klasy I lub III, biorąc pod uwagę wybór pacjenta, korzyści i ryzyko

IIb C

Przezcewnikowa ablacja AF:
• �jest zalecana w celu odwrócenia dysfunkcji LV u pacjentów z AF, u których wysoce prawdopodobna jest kardiomiopatia 

tachyarytmiczna, niezależnie od występujących objawów666,675,676
I B

• �należy ją rozważyć u wybranych pacjentów z AF i niewydolnością serca ze zmniejszoną LVEF w celu poprawy przeżycia 
i ograniczenia hospitalizacji z powodu HF612,659,662‑ 666,668 ‑ 671,817‑ 826

IIa B

Przezcewnikową ablację AF dla wykonania PVI należy rozważyć jako strategię pozwalającą uniknąć wszczepienia 
stymulatora u pacjentów z bradykardią związaną z AF lub objawową pauzą po konwersji AF, biorąc pod uwagę sytuację 
kliniczną816 ‑ 818

IIa C

Metody i technologie

Podczas wszystkich zabiegów przezcewnikowej ablacji AF zaleca się pełną izolację elektryczną żył 
płucnych235 ‑237,239,606,60 ‑ 610,613,614,678,679,681,683,68 4,686,713,731,759,780

I A

Jeśli pacjent ma w wywiadzie AFL zależne od CTI lub jeśli w czasie ablacji AF wywołano typowe AFL, można rozważyć 
wykonanie ablacji CTI731‑733,819 ‑ 821

IIb B

Można rozważyć wykonywanie dodatkowych ablacji obszarów poza PVI (obszary niskiego napięcia, linie ablacyjne, 
fragmentowane potencjały, ogniska ektopowe, rotory i inne), ale nie jest to dobrze udowodnione677,680,708,711‑730

IIb B

Modyfikacja stylu życia i inne strategie poprawy wyników ablacji

Redukcja masy ciała jest zalecana u otyłych pacjentów z AF, szczególnie tych, u których rozważa się przeprowadzenie ablacji 
AF636,638,639,6 43,6 4 6,772,786 ‑791

I B

Ścisła kontrola czynników ryzyka i unikanie czynników wyzwalających są zalecane jako część strategii kontroli rytmu636,637 I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, CTI – cieśń trójdzielno‑żylna, HF – niewydolność serca, LV – lewa komora, 
LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, PVI – izolacja żył płucnych
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obserwacją nie wykazała wpływu na QoL, ryzy‑
ko udaru mózgu i śmiertelność,8 42‑8 45 ale w nie‑
których z nich odnotowano zmniejszenie czę‑
stości punktów końcowych.828,830,8 46

Chirurgiczna ablacja AF towarzysząca in‑
nym zabiegom kardiochirurgicznym znacząco 
zwiększa konieczność wszczepienia rozruszni‑
ka serca w przypadku ablacji w obu przedsion‑
kach (ale nie jedynie LA)8 2 7 z 6,8% do 21,5%, 
podczas gdy częstość innych powikłań się nie 
zwiększa.82 7‑ 830,8 4 6,8 47

10.2.2.4.2. Izolowane chirurgiczne leczenie migotania 
przedsionków: wskazania, wyniki, powikłania
Torakoskopowa ablacja prądem o częstotliwości 
radiowej nacelowana jest na żyły płucne, tylną 
ścianę LA i zamknięcie LAA u pacjentów z AF bez 
strukturalnej choroby serca. Skuteczność zabiegu 
jest dobrze udokumentowana, ale tylko kilka ba‑
dań wykazało poprawę QoL.844,845,848‑850 W opubli‑
kowanej niedawno metaanalizie 3 RCT wykaza‑
no istotną redukcję występowania tachyarytmii 
przedsionkowych i rzadszą potrzebę wykonywa‑
nia powtórnych zabiegów po ablacji torakoskopo‑
wej w porównaniu z przezcewnikową ablacją AF 
w leczeniu napadowego lub przetrwałego AF.851 
W badaniu FAST zrandomizowano pacjentów 
z dużym prawdopodobieństwem niepowodze‑
nia przezcewnikowej ablacji AF (tj. już po niesku‑
tecznej wcześniejszej ablacji lub z poszerzeniem 
LA i nadciśnieniem tętniczym). Stwierdzono czę‑
ste, ale znacznie rzadsze nawroty po ablacji tora‑
koskopowej w porównaniu z ablacją przezcewni‑
kową (56% vs 87%) w obserwacji długotermino‑
wej (śr. 7 lat).849 W przypadku ablacji chirurgicz‑
nej stwierdza się dłuższe hospitalizacje i więk‑
szą częstość powikłań w porównaniu z ablacją 
przezcewnikową771 (TABELA 16). Analiza bezpieczeń‑
stwa ablacji torakoskopowych wykazała, że w ob‑
serwacji 30‑dniowej częstość powikłań wynosi 
11,3%, głównie samoograniczających się, podczas 
gdy wskaźnik ten był istotnie mniejszy (3,6%) 
w wieloośrodkowym rejestrze.456 W RCT ablacja 
torakoskopowa okazała się skuteczniejsza w za‑
kresie kontroli rytmu serca niż ablacja przezcew‑
nikowa; ablacja chirurgiczna jest jednak bardziej 
inwazyjna i wiąże się z wyższym odsetkiem po‑
wikłań i dłuższą hospitalizacją.461,852 Ze względu 
na ten stosunek korzyści do ryzyka związanych 
z ablacją chirurgiczną w porównaniu z ablacją 
przezcewnikową wydaje się rozsądne, aby za‑
biegi torakoskopowe rozważać preferencyjnie 
u pacjentów po wcześniejszej nieudanej ablacji 
przezcewnikowej lub z dużym ryzykiem niepo‑
wodzenia ablacji przezcewnikowej. Nie ma prze‑
konujących danych na temat wpływu ablacji chi‑
rurgicznej jako izolowanego zabiegu lub w po‑
łączeniu z zamknięciem lub wyłączeniem LAA 
na ryzyko udaru mózgu. Dlatego też u chorych 
z AF z czynnikami ryzyka udaru mózgu terapię 
OAC należy kontynuować po zabiegu niezależ‑
nie od jego wyniku w odniesieniu do rytmu serca.

cowano różnorodne metody ablacji chirurgicz‑
nej wykorzystujące specjalne systemy.823,824 Po‑
nad 200 publikacji dokumentuje zastosowanie 
tych technik i technologii w różnych scenariu‑
szach klinicznych.825 Większość badań ma cha‑
rakter retrospektywny i/lub obserwacyjny, ale 
opublikowano również kilka RCT oraz metaana‑
lizy.7 71,826‑828 Chociaż wyraźnie wykazano wpływ 
ablacji chirurgicznej na punkt końcowy doty‑
czący rytmu serca (tj. przywrócenie rytmu za‑
tokowego / uwolnienie od AF), wpływ na punk‑
ty końcowe, takie jak QoL, hospitalizacje, udar 
mózgu i zgon, nie jest dobrze określony.461,827,829,830 
W 1 RCT z dłuższą obserwacją wykazano istotne 
zmniejszenie ryzyka udaru mózgu po 5 latach ob‑
serwacji i większe prawdopodobieństwo utrzyma‑
nia rytmu zatokowego, chociaż badanie to mia‑
ło niewystarczającą moc do oceny ryzyka udaru 
mózgu.828 Największy opublikowany rejestr opar‑
ty na danych z polskiego Narodowego Funduszu 
Zdrowia opisuje lepsze przeżycie, gdy ablacja jest 
wykonywana jednocześnie z operacją mitralną 
lub wieńcową.831,832 Ścisła współpraca pomiędzy 
kardiochirurgami i elektrofizjologami (zespół ser‑
cowy) w celu właściwego doboru pacjentów i po‑
stępowania pooperacyjnego, zwłaszcza w przy‑
padku nawrotów arytmii, wydaje się wskazana 
w celu zapewnienia opieki na wysokim poziomie.

10.2.2.4.1. Chirurgiczne leczenie migotania 
przedsionków w trakcie innej operacji 
kardiochirurgicznej: wskazania, wyniki, powikłania
Większość badań dotyczących ablacji AF wyko‑
nywanej w trakcie operacji kardiochirurgicznej 
dotyczyła głównie pacjentów poddawanych na‑
prawie lub wymianie zastawki mitralnej. Cho‑
ciaż wykazano, że chirurgiczna PVI jest skutecz‑
na w utrzymaniu rytmu zatokowego,833 najsku‑
teczniejsza metoda ablacji AF izoluje żyły płucne 
i tylną ścianę LA, tworzy linie ablacyjne, które 
utrudniają rozchodzenie się impulsów elektrycz‑
nych wokół najważniejszych struktur (pierścieni 
mitralnych i trójdzielnych, żył głównych i uszek) 
oraz wyłączają LAA. Większość dowodów prze‑
mawia za używaniem bipolarnych klemów wy‑
korzystujących prąd o częstotliwości radiowej 
oraz kriotermii w celu wykonania labiryntu.834 
W przypadku nienapadowego AF przeprowadze‑
nie ablacji w obu przedsionkach jest skuteczniej‑
sze niż jedynie w zakresie LA, a wykonać ją moż‑
na poprzez sternotomię lub z wykorzystaniem 
technik minimalnie inwazyjnych.826

Ogólnie rzecz biorąc, zidentyfikowano te same 
przedoperacyjne czynniki ryzyka nawrotu AF 
po ablacji AF wykonywanej w trakcie operacji 
kardiochirurgicznej co w przypadku przezcew‑
nikowej ablacji AF. Obejmują one wielkość LA, 
wiek pacjenta, czas trwania AF, HF/zmniejszo‑
ną LVEF i dysfunkcję nerek.379,636,835 ‑841 Wyraźnie 
udokumentowano istotny pozytywny wpływ to‑
warzyszącej ablacji chirurgicznej na ustąpienie 
arytmii przedsionków. Większość RCT z roczną 
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może być trudny do ustalenia, ponieważ u wie‑
lu pacjentów AF rozwija się bezobjawowo, a szu‑
kają oni pomocy tylko w przypadku wystąpie‑
nia objawów lub powikłań. Jeśli nie ma pewno‑
ści co do dokładnego początku AF (tj. nieznany 
czas trwania AF), w okresie około kardiowersji 
stosuje się leczenie przeciwzakrzepowe, tak jak 
w przypadku AF trwającego 12–24 h. Mechani‑
zmy zwiększonej skłonności do występowania 
powikłań zakrzepowo‑zatorowych w okresie 
około kardiowersji obejmują obecność wcześniej 
istniejącej skrzepliny (zwłaszcza jeżeli pacjent 
nie był leczony przeciwzakrzepowo), zmianę me‑
chanicznej czynności przedsionków następującą 
w momencie powrotu rytmu zatokowego, ogłu‑
szenie przedsionków po kardiowersji oraz prze‑
mijający stan prozakrzepowy.863

W żadnym RCT nie oceniano leczenia prze‑
ciwkrzepliwego w porównaniu z brakiem lecze‑
nia przeciwkrzepliwego u pacjentów z AF podda‑
wanych kardiowersji przy pewności co do czasu 
trwania AF <48 h. Dane obserwacyjne sugerują, 
że ryzyko udaru mózgu / powikłań zakrzepowo
‑zatorowych jest bardzo małe (0–0,2%) u pacjen‑
tów z pewnym czasem trwania AF <12 h i bardzo 
małym ryzykiem udaru (CHA2DS2‑VASc 0 u męż‑
czyzn, 1 u kobiet).860,86 4,865 W tej grupie korzyści 
z 4‑tygodniowego leczenia przeciwkrzepliwego 
po kardiowersji nie są określone, a zalecenie le‑
ków przeciwkrzepliwych może być opcjonalne 
i zależne od zindywidualizowanego podejścia.

Leczenie przeciwkrzepliwe w okresie około 
kardiowersji przy użyciu VKA skutkuje znacz‑
nym zmniejszeniem ryzyka udaru mózgu i po‑
wikłań zakrzepowo‑zatorowych,863 ale osiągnię‑
cie niezbędnej terapeutycznej antykoagulacji 
(INR 2,0–3,0) przez minimum 3 tyg. przed kar‑
diowersją może być trudne. Ten 3‑tygodniowy 
okres został określony arbitralnie, w oparciu 
o czas przypuszczalnie potrzebny do pokrycia 
śródbłonkiem lub rozpuszczenia wcześniej ist‑
niejącej skrzepliny. Aby skrócić ten czas, wpro‑
wadzono kardiowersję pod kontrolą TOE. Jeśli 

10.2.2.5. Zabiegi hybrydowe: chirurgia/ablacja 
przezcewnikowa
Hybrydowe zabiegi AF łączą w sobie minimalnie 
inwazyjną nasierdziową ablację bez sternotomii 
i bez użycia krążenia pozaustrojowego z przez
skórnym dostępem wewnątrzsercowym. Mogą 
być wykonywane jednoczasowo lub sekwencyj‑
nie, gdy mapowanie z wykorzystaniem cewnika 
wewnątrzsercowego i – w razie potrzeby – do‑
datkowe ablacje są wykonywane w ciągu 6 mies. 
po zabiegu nasierdziowym.853 Nie ma badań po‑
równujących te 2 strategie hybrydowe.

W przeglądzie systematycznym wyników 
w odniesieniu do rytmu serca i powikłań po za‑
biegach hybrydowych lub przezcewnikowej abla‑
cji AF u pacjentów z przetrwałym lub długotrwa‑
le przetrwałym AF wykazano, że w obserwacji 
12‑miesięcznej lub dłuższej zabiegi hybrydowe 
cechują się istotnie rzadszym występowaniem 
arytmii przedsionkowych niezależnie od za‑
stosowania lub nie AAD w porównaniu z przez
cewnikową ablacją AF. Chociaż ogólny wskaźnik 
powikłań był niski w przypadku obu strategii, 
przy ablacjach hybrydowych stwierdzono wię‑
cej powikłań (13,8% vs 5,9%).85 4 Różnicę w wy‑
nikach można wytłumaczyć trwałą PVI po za‑
kleszczeniu żył płucnych bipolarnymi klemami 
wykorzystującymi prąd o częstotliwości radio‑
wej, nasierdziowym odcięciem LAA i dodatko‑
wą możliwością poprawy wyników dzięki inter‑
wencjom wewnątrzsercowym.855,856

10.2.2.6. Redukcja okołozabiegowego ryzyka udaru 
mózgu u pacjentów poddawanych interwencjom 
kontrolującym rytm serca
10.2.2.6.1. Redukcja ryzyka udaru mózgu i doustne 
leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z migotaniem 
przedsionków poddawanych kardiowersji
Pacjenci poddawani kardiowersji AF są narażeni 
na zwiększone ryzyko udaru mózgu i powikłań 
zakrzepowo‑zatorowych, zwłaszcza przy braku 
OAC i jeśli AF utrzymuje się ≥12 h.860 ‑862 Dokład‑
ny czas trwania epizodu AF przed kardiowersją 

Zalecenia dotyczące chirurgicznej ablacji migotania przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Należy rozważyć jednoczesną ablację AF u pacjentów poddawanych zabiegom kardiochirurgicznym, uwzględniając korzyści 
wynikające z ustąpienia arytmii przedsionkowych i czynniki ryzyka nawrotu (poszerzenie lewego przedsionka, czas trwania 
AF, wiek pacjenta, zaburzenia czynności nerek i inne czynniki ryzyka sercowo‑naczyniowego)4 61,8 43 857–859

IIa A

Zabiegi torakoskopowe – w tym hybrydową ablację chirurgiczną – należy rozważyć u pacjentów z objawowym napadowym 
lub przetrwałym AF opornym na leczenie AAD i po nieudanej przezskórnej ablacji AF lub z oczywistymi czynnikami ryzyka 
niepowodzenia ablacji przezcewnikowej, w celu długotrwałego utrzymania rytmu zatokowego. Decyzja musi zostać podjęta 
przez zespół doświadczonych elektrofizjologów i chirurgów860,861

IIa B

Zabiegi torakoskopowe – w tym hybrydową ablację chirurgiczną – można rozważyć u pacjentów z przetrwałym AF 
z czynnikami ryzyka nawrotu, u których występują objawy AF po nieskutecznym leczeniu przynajmniej jednym lekiem 
antyarytmicznym i którzy preferują dalsze leczenie kontrolujące rytm serca

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków
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do ryzyka krwawienia (np. na podstawie ska‑
li HAS‑BLED).

W przypadku pacjentów, u których w badaniu 
TOE wykryto skrzeplinę, zaleca się skuteczne le‑
czenie przeciwkrzepliwe przez ≥3 tyg. przed po‑
nowną oceną przed kardiowersją. Przed kardio‑
wersją należy rozważyć powtórzenie TOE w celu 
upewnienia się, że skrzeplina uległa rozpuszcze‑
niu.875 Leczenie przeciwzakrzepowe u tych pa‑
cjentów jest trudne i podejmowane indywidual‑
nie na podstawie skuteczności (lub nieskutecz‑
ności) wcześniejszych terapii.

10.2.2.6.2. Zapobieganie udarowi mózgu i doustne 
leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z migotaniem 
przedsionków poddawanych przezcewnikowej ablacji 
migotania przedsionków
Chociaż istnieje pewna zmienność w leczeniu 
OAC w okresie okołozabiegowym u pacjentów 
poddawanych ablacji AF, ostatnio elektrofizjo‑
lodzy wykonujący zabiegi zaczęli stosować stra‑
tegię ablacji bez przerwania leczenia VKA lub 

w TOE nie stwierdzono skrzepliny w przedsion‑
ku, kardiowersję wykonuje się po podaniu hepa‑
ryny, a po kardiowersji kontynuuje się OAC.866,867

Ponieważ NOAC działają szybko, kardiowersję 
można zaplanować 3 tyg. po rozpoczęciu stoso‑
wania NOAC, pod warunkiem że pacjenci zostali 
pouczeni o konieczności przestrzegania terapii 
NOAC.868‑870 NOAC mają co najmniej porówny‑
walną skuteczność i bezpieczeństwo w porów‑
naniu z warfaryną u pacjentów z AF poddawa‑
nych kardiowersji.871‑874 Przegląd 3 największych 
badań prospektywnych (n = 5203 pacjentów) 
wykazał, że złożony pierwotny punkt końcowy 
(udar/zatorowość systemowa, zawał serca lub 
zgon z przyczyn sercowo‑naczyniowych) wystę‑
pował istotnie rzadziej przy stosowaniu NOAC 
w porównaniu z VKA.87 3

Długoterminowa terapia OAC po  kardio‑
wersji nie powinna opierać się na skutecznym 
przywróceniu rytmu zatokowego, ale na pro‑
filu ryzyka udaru mózgu (na podstawie skali 
CHA2DS2‑VASc), zrównoważonym w stosunku 

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów poddawanych kardiowersji

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z AF poddawanych kardiowersji zaleca się stosowanie NOAC, który cechuje się 
co najmniej podobną skutecznością i bezpieczeństwem co warfaryna868 ‑ 873

I A

W przypadku kardiowersji AF lub AFL zaleca się skuteczne leczenie przeciwkrzepliwe 
przez ≥3 tyg. przed kardiowersją866 ‑ 870

I B

Zaleca się wykonanie TOE w celu wykluczenia skrzepliny w sercu jako postępowanie 
alternatywne dla 3‑tygodniowego leczenia przeciwkrzepliwego przed kardiowersją, jeżeli 
planowana jest wczesna kardiowersja866,868 ‑ 870,875

I B

U pacjentów z grupy ryzyka udaru mózgu OAC należy kontynuować długoterminowo 
po kardiowersji zgodnie z zaleceniami dotyczącymi długoterminowego leczenia 
przeciwkrzepliwego, niezależnie od metody kardiowersji, pozornego utrzymywania się 
rytmu zatokowego lub określenia AF jako „pierwszy udokumentowany epizod”412,872,876

I B

U pacjentów, u których podczas TOE stwierdzi się skrzeplinę, zaleca się skuteczne leczenie 
przeciwkrzepliwe przez ≥3 tyg. przed kardiowersją AF875

I B

Zaleca się, aby stanowczo uświadomić pacjentom znaczenie przestrzegania zaleceń 
dotyczących stosowania NOAC zarówno przed kardiowersją, jak i po niej

I C

Skuteczne leczenie przeciwkrzepliwe należy rozpocząć jak najszybciej przed każdą 
kardiowersją AF lub AFL866 ‑ 870

IIa B

Wczesna kardiowersja może zostać wykonana bez przeprowadzania TOE u pacjentów, 
u których czas trwania AF wynosi <48 h866

IIa B

U pacjentów z AF trwającym >24 h poddawanych kardiowersji leczenie przeciwkrzepliwe 
należy kontynuować przez ≥4 tyg., nawet po udanej kardiowersji do rytmu zatokowego 
(>4 tyg. o długotrwałym leczeniu OAC decyduje obecność czynników ryzyka udaru 
mózgu)860,861

IIa B

U pacjentów, u których podczas TOE wykryto skrzeplinę, przed kardiowersją należy rozważyć 
powtórzenie TOE w celu potwierdzenia rozpuszczenia się skrzepliny875

IIa C

U pacjentów, u których pewne jest, że AF trwa ≤24 h i których cechuje bardzo małe ryzyko 
udaru mózgu (0 pkt u mężczyzn lub 1 pkt u kobiet w skali CHA2DS2‑VASc) można pominąć 
4‑tygodniowe leczenie przeciwkrzepliwe po kardiowersji871,876

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność 
serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), NOAC – doustny lek 
przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, 
TOE – echokardiografia przezprzełykowa
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krwawień w trakcie i do 8 tyg. po ablacji była 
istotnie mniejsza w przypadku dabigatranu 
w porównaniu z warfaryną (1,6% w porówna‑
niu z 6,9%). Inne RCT (VENTURE‑AF z rywaro
ksabanem,879 AXAFA‑AF NET 5 z apiksabanem880 
i ELIMINATE‑AF z edoksabanem)881 również wy‑
kazały podobny odsetek incydentów w przypad‑
ku nieprzerywanego stosowania NOAC w porów‑
naniu do VKA. Ogólnie rzecz biorąc, nieprzery‑
wane okołozabiegowe stosowanie NOAC było 
związane z małą częstością występowania udaru 
mózgu/TIA i znacznym zmniejszeniem częstości 
poważnych krwawień w porównaniu z nieprze‑
rywanym stosowaniem VKA u pacjentów pod‑
dawanych przezcewnikowej ablacji AF. Z drugiej 
strony terapia pomostowa z użyciem heparyny 
zwiększa ryzyko krwawień i należy jej unikać.

Często termin „nieprzerywany” jest używany 
w praktyce klinicznej do opisu schematów lecze‑
nia, w których 1 lub 2 dawki NOAC przed ablacją 
są pomijane, podczas gdy w RCT porównujących 
nieprzerywane stosowanie NOAC z warfaryną 
podawanie NOAC przed ablacją było naprawdę 
nieprzerywane.869,878 Dlatego też nie ma powo‑
du, by zalecać pominięcie 1 lub 2 dawek NOAC 
przed ablacją. Po zabiegu podanie pierwszej daw‑
ki wieczorem po ablacji lub następnego ranka (co 
powinno odpowiadać czasowi podania następ‑
nej dawki zgodnie z wcześniejszym schematem 
podawania OAC u danego pacjenta) wydaje się 
bezpieczne.878,881

10.2.2.6.3. Pooperacyjne leczenie przeciwkrzepliwe 
po chirurgicznym leczeniu migotania przedsionków
Ze względu na uszkodzenie śródbłonka pod‑
czas ablacji stosowanie OAC jest wskazane 
u wszystkich pacjentów po chirurgicznych za‑
biegach AF i należy rozpocząć je jak najwcze‑
śniej (jednocześnie mając na uwadze ryzyko 
krwawienia pooperacyjnego). Nie ma danych 

NOAC, pod warunkiem że INR mieści się w za‑
kresie terapeutycznym. U pacjentów bez lecze‑
nia przeciwkrzepliwego można rozważyć rozpo‑
częcie leczenia przeciwkrzepliwego na 3–4 tyg. 
przed ablacją.1

W metaanalizie 12 badań87 7 wykonanie przez
cewnikowej ablacji AF bez przerwania podawa‑
nia leków przeciwkrzepliwych z zastosowaniem 
NOAC w porównaniu do VKA było związane 
z małą częstością udarów mózgu/TIA (NOAC – 
0,08%; VKA – 0,16%) i podobną częstością nie‑
mych mózgowych incydentów zatorowych (8,0% 
w porównaniu z 9,6%). Jednakże częstość po‑
ważnych krwawień była istotnie zmniejszo‑
na w przypadku nieprzerywanego stosowania 
NOAC (0,9%) w porównaniu z VKA (2%).

W największym RCT porównującym NOAC 
z warfaryną w okresie okołozabiegowym (ba‑
danie RE‑CIRCUIT [Randomized Evaluation 
of dabigatran etexilate Compared to warfarIn 
in pulmonaRy vein ablation: assessment of dif‑
ferent peri‑proCedUral antIcoagulation sTra‑
tegies])878 częstość występowania poważnych 

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów poddawanych przezcewnikowej ablacji migotania przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z AF i czynnikami ryzyka udaru mózgu, którzy nie przyjmują OAC przed ablacją, zaleca się, aby przedzabiegowa 
kontrola ryzyka udaru mózgu obejmowała rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego oraz:
• preferowane jest terapeutyczne OAC trwające przez ≥3 tyg. przed ablacją lub

I C

• alternatywnie, wykonanie przed ablacją TOE w celu wykluczenia obecności skrzepliny LA IIa C

U pacjentów poddawanych przezcewnikowej ablacji AF, którzy byli leczeni przeciwkrzepliwie warfaryną, dabigatranem, 
rywaroksabanem, apiksabanem lub edoksabanem w dawkach terapeutycznych, zaleca się wykonanie zabiegu ablacji bez 
przerywania OAC878,879,881

I A

Po przezcewnikowej ablacji AF zaleca się, aby:
• �leczenie przeciwkrzepliwe warfaryną lub NOAC było kontynuowane przez ≥2 mies. po ablacji oraz
• �długotrwała kontynuacja leczenia przeciwkrzepliwego przez ≥2 mies. po ablacji opierała się na profilu ryzyka udaru 

mózgu stwierdzanym u danego pacjenta, a nie na pozornym sukcesie lub niepowodzeniu zabiegu ablacji

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, LA – lewy przedsionek, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek 
przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, TOE – echokardiografia przezprzełykowa

Zalecenia dotyczące pooperacyjnego leczenia przeciwkrzepliwego 
po chirurgicznym leczeniu migotania przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Długoterminowe OAC jest zalecane u pacjentów 
po chirurgicznym leczeniu AF oraz zamknięciu uszka  
lewego przedsionka, w oparciu o ocenę ryzyka  
zakrzepowo‑zatorowego pacjenta za pomocą skali 
CHA2DS2‑VASc

I C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową 
niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, 
wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie 
przeciwkrzepliwe
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10.2.2.7. Długoterminowa farmakologiczna kontrola 
rytmu serca
10.2.2.7.1. Leki antyarytmiczne
Celem terapii AAD jest złagodzenie objawów 
związanych z AF.4 8 4,8 8 2,8 8 3 Stąd decyzja o roz‑
poczęciu długotrwałej terapii AAD musi zrów‑
noważyć obciążenie objawami, możliwe niepo‑
żądane działania leków i preferencje pacjentów. 
Zasady terapii AAD przedstawiono w TABELACH 18 i 19.

W porównaniu z brakiem leczenia, terapia 
AAD w przybliżeniu podwaja szanse na utrzy‑

z RCT dotyczących przerwania OAC w długim 
okresie. Badania nierandomizowane z dłuższą 
obserwacją wykazały, że w grupie pacjentów, 
u których utrzymuje się rytm zatokowy, stwier‑
dza się mniejszą częstość udaru mózgu w ob‑
serwacji odległej, ale nie dotyczy to pacjentów 
z AF pomimo wyłączenia LAA.8 24 W związku 
z tym, pomimo udanej operacji labiryntowa‑
nia i zamknięcia uszka, zaleca się długotrwa‑
łe stosowanie OAC u wszystkich pacjentów za‑
grożonych udarem.

TABELA 18.  Zasady farmakoterapii antyarytmicznej143

Zasady

Terapia AAD ma na celu zmniejszenie objawów związanych z AF

Skuteczność terapii AAD w utrzymaniu rytmu zatokowego jest niewielka

Skuteczna klinicznie terapia AAD może raczej zmniejszyć częstość, niż zupełnie wyeliminować nawroty AF

Jeśli jeden AAD jest nieskuteczny, klinicznie akceptowalną odpowiedź można uzyskać za pomocą innego leku

Często występują proarytmia indukowana lekami lub pozasercowe skutki niepożądane

Przy wyborze AAD należy kierować się przede wszystkim kwestiami bezpieczeństwa, a nie skutecznością

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków

TABELA 19.  Zasady rozpoczynania stosowania leków antyarytmicznych w długoterminowej kontroli rytmu 
serca w migotaniu przedsionków

Zagadnienie Kryteria

Wskazania do stosowania 
AAD

Czy pacjent ma objawy?
Czy objawy AF są na tyle poważne (klasa EHRA), aby uzasadnić stosowanie AAD?
Czy współistnieją stany wskazujące na złą tolerancję epizodów AF?

Kiedy rozpocząć terapię 
AAD?

Zazwyczaj nie w przypadku pierwszego epizodu, ale może to zwiększyć skuteczność 
kardiowersji

Jak wybierać lek spośród 
AAD?

Tak, aby ograniczyć ryzyko proarytmii i toksyczności narządowej
Należy ocenić:
• �nieprawidłowości w spoczynkowym zapisie EKG (czas trwania zespołu QRS, odstępu 

PR, odstępu QTc) i możliwe interferencje z AAD
• wpływ na czynność LV
• �ważne interakcje farmakokinetyczne i farmakodynamiczne (np. z lekami 

przeciwkrzepliwymi)
Czynniki ryzyka proarytmii mogą być dynamiczne i zmieniać się w czasie

Jak ograniczyć ryzyko 
proarytmii?

Należy ocenić EKG po leczeniu, zgodnie z zaleceniami zawartymi w niniejszych 
wytycznych
Należy okresowo poszukiwać toksyczności narządowych (amiodaron)
W wybranych przypadkach wskazane jest długoterminowe monitorowanie metodą 
Holtera i test wysiłkowy
Należy unikać kojarzenia różnych AAD

W jaki sposób ocenić 
skuteczność?

Należy oszacować nasilenie AF w trakcie leczenia (wskazane jest zalecenie pacjentowi 
notowania epizodów AF)
Jeśli konieczne było zaprzestanie stosowania skutecznego AAD z powodu nietolerancji, 
preferowana jest zamiana na inny lek z tej samej klasy

Interwencje 
uzupełniające i terapia 
hybrydowa

U pacjentów z zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo‑komorowego i/lub dysfunkcją 
węzła zatokowego należy rozważyć wszczepienie kardiostymulatora, jeśli terapia AAD 
jest konieczna
Krótkotrwała terapia AAD może zapobiec wczesnym nawrotom po ablacji AF

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, EKG – elektrokardiogram, EHRA – European Heart Rhythm Association, 
LV – lewa komora, QTc – skorygowany odstęp QT



W Y T Y C Z N E  E S C   Diagnostyka i leczenie migotania przedsionków 69

w zależności od choroby podstawowej, przedsta‑
wiono na RYCINIE 19.

10.2.2.7.2. Leki nieantyarytmiczne o właściwościach 
antyarytmicznych (terapia wspomagająca)
Wynikające ze strukturalnej przebudowy przed‑
sionków lub będące jej markerem AF jest ści‑
śle powiązane z kardiomiopatią przedsionko‑
wą. Leki, które wpływają na proces przebudo‑
wy przedsionków, mogą zapobiegać występo‑
waniu AF o niedawnym początku i działać jako 
niekonwencjonalne AAD (tj. terapia wspoma‑
gająca; TABELA 21).

Niedawno badanie RACE 3245 potwierdziło 
znaczenie oceny chorób podstawowych i ukie‑
runkowanej terapii wspomagającej w przypad‑
ku intensywnej kontroli czynników ryzyka u pa‑
cjentów z AF z łagodną lub umiarkowaną HF 
w optymalizacji kontroli rytmu serca. Wyniki 
badania pokazały, że terapia ukierunkowana 
na odpowiednie leczenie i kontrolę chorób pod‑
stawowych wpływa korzystnie na utrzymanie 
rytmu zatokowego u chorych z przetrwałym AF.

Lista nowych badanych AAD znajduje się 
w RAMCE UZUPEŁNIAJĄCEJ 3.

10.2.2.7.3. Ocena i długoterminowe monitorowanie 
ryzyka proarytmii przy stosowaniu leków 
antyarytmicznych
Wiele kryteriów klinicznych, echokardiograficz‑
nych i EKG wiąże się z większym ryzykiem pro‑
arytmii.986 ‑989 Starzenie się, płeć żeńska, upośle‑

manie rytmu zatokowego,883 ale trudno jest wy‑
ciągnąć jednoznaczne wnioski z istniejących ba‑
dań na temat ich porównywalnej skuteczności.884 
Ogólnie rzecz biorąc, terapia AAD jest mniej sku‑
teczna niż przezcewnikowa ablacja AF,114,611,615 ale 
wcześniej nieskuteczne leczenie antyarytmicz‑
ne można kontynuować po PVI, aby zmniejszyć 
częstość nawrotów AF.805 Krótszy czas trwania 
terapii AAD prawdopodobnie zmniejszyłby ry‑
zyko działań niepożądanych,883,885 ale mogą wy‑
stąpić późne nawroty AF.595 Krótkoterminowa 
terapia AAD jest również stosowana w celu za‑
pobiegania wczesnym nawrotom AF po abla‑
cji przezcewnikowej,886 chociaż nadal trwają 
dyskusje na temat jej korzyści.797,887 Strategia ta 
może być rozsądnym rozwiązaniem u pacjen‑
tów, u których stwierdzono zwiększone ryzy‑
ko działań niepożądanych AAD lub obciążo‑
nych małym postrzeganym ryzykiem nawrotu 
AF. Jednoczesne leczenie podstawowych chorób 
sercowo‑naczyniowych ma kluczowe znaczenie 
dla zmniejszenia nasilenia objawów AF i uła‑
twienia utrzymania rytmu zatokowego.245,636,888,889

10.2.2.7.1. Dostępne leki antyarytmiczne
Wykazano, że kilka AAD zmniejsza częstość na‑
wrotów AF (TABELA 20).890 Klasa Ia (chinidyna i dyzo
piramid) oraz sotalol były związane ze zwięk‑
szoną śmiertelnością ogólną.88 4 Ponownie, bez‑
pieczeństwo powinno dyktować zarówno rozpo‑
częcie, jak i kontynuację AAD. Schemat stoso‑
wania AAD do długoterminowej kontroli rytmu, 
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RYCINA 19.  Długoterminowa kontrola rytmu serca

 Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, AF – migotanie przedsionków, ARB – bloker receptora angiotensyny, CAD – choroba wieńcowa, 
HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, LV – lewa komora, LVH – przerost lewej 
komory, MRA – antagonista receptora mineralokortykoidowego

wskazania do długoterminowej kontroli rytmu serca

ocena i leczenie czynników ryzyka i chorób współistniejących
ACEI, ARB, MRA, statyny u pacjentów z czynnikami ryzyka, dysfunkcją LVH lub LV

(IIa)

decyzja pacjenta

brak lub minimalne objawy strukturalnej 
choroby serca

CAD, HFpEF, istotna choroba 
zastawkowa

HFrEF

• dronedaron (IA)

• fl ekainid (IA)

• propafenon (IA)

• sotalol (IIbA)

ablacja 
przezcewnikowa

w przypadku 
nawrotów AF

• amiodaron (IA)

• dronedaron (IA)

• sotalol (IIbA)

ablacja 
przezcewnikowa

w przypadku 
nawrotów AF

• amiodaron (IA) ablacja 
przezcewnikowa

w przypadku 
nawrotów AF

RYCINA 19.  Długoterminowa kontrola rytmu serca

�Skróty: ACEI – inhibitor konwertazy angiotensyny, AF – migotanie przedsionków, ARB – bloker receptora angiotensyny, CAD – choroba wieńcowa, 
HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, LV – lewa komora, LVH – przerost lewej 
komory, MRA – antagonista receptora mineralokortykoidowego
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TABELA 21.  Leki nieantyarytmiczne o właściwościach antyarytmicznych (leczenie wspomagające)

Leki Opis

inhibitory ACE 
i ARB

Stwierdzono zwiększoną aktywność układu renina–angiotensyna–aldosteron w AF.951,952 W badaniach przedklinicznych wykazano 
obiecujące wyniki w zapobieganiu AF przy użyciu inhibitorów ACE i ARB953

Jak sugerują analizy retrospektywne i badania, w których AF było z góry określonym drugorzędowym punktem końcowym, 
inhibitory ACE/ARB mogą zapobiegać występowaniu stwierdzanego po raz pierwszy AF u pacjentów z dysfunkcją LV, LVH lub 
nadciśnieniem tętniczym95 4 ‑961

Jako leczenie pierwszego wyboru inhibitory ACE i ARB wydają się lepsze od innych schematów przeciwnadciśnieniowych,962 ale ARB 
nie zmniejszały nasilenia AF u pacjentów bez strukturalnej choroby serca.963 Pomimo kilku pozytywnych wyników małych badań 
prospektywnych i analiz retrospektywnych, większe RCT wykazały sprzeczne wyniki i nie potwierdziły roli inhibitorów ACE lub ARB 
we wtórnej (po kardiowersji) prewencji AF.96 4 Te negatywne wyniki wyjaśnić można wielością czynników doprowadzających 
do wystąpienia AF oraz sposobem zaprojektowania badań, co nie powinno zniechęcać do stosowania inhibitorów ACE lub ARB 
w połączeniu z AAD u pacjentów ze strukturalną chorobą serca

MRA Aldosteron bierze udział w indukcji i utrwaleniu AF.965 ‑967 Dowody z randomizowanych badań klinicznych wykazują, że MRA 
zmniejszają występowanie stwierdzanych po raz pierwszy arytmii przedsionkowych u pacjentów z HFrEF, równolegle z poprawą 
innych wyników sercowo‑naczyniowych968,969

Ostatnio pozytywny wpływ MRA wykazano również u pacjentów z HFpEF970 niezależnie od wyjściowego występowania AF. 
Odnośnie innych inhibitorów układu renina‑angiotensyna‑aldosteron, nie wyjaśniono roli MRA jako leczenia wspomagającego 
w strategii kontroli rytmu serca u chorych z HF i AF. Ponieważ AF jest markerem ciężkości HF, korzystne działanie antyarytmiczne 
może być spowodowane pośrednio poprzez poprawę w zakresie HF. W niedawnej metaanalizie wykazano, że MRA znacząco 
zmniejsza częstość występowania AF stwierdzanego po raz pierwszy i nawrotów AF, ale nie pooperacyjnego AF971

β‑adrenolityki W kilku niewielkich badaniach zasugerowano mniejszą częstość nawrotów AF w przypadku β‑adrenolityków przy porównywalnej 
skuteczności z sotalolem.939,972,973 Większość dowodów przemawia jednak przeciwko znaczącej roli β‑adrenolityków w zapobieganiu 
AF.890 Obserwowany korzystny efekt mógł również wynikać z przekształcenia klinicznie jawnego AF w nieme AF w wyniku kontroli 
częstotliwości rytmu komór przez β‑adrenolityki

statyny Ponieważ rola procesów zapalnych w AF jest dobrze poznana, statyny są atrakcyjnymi kandydatami do leczenia wspomagającego 
w AF. We właściwie zaprojektowanym RCT974 nie wykazano jednak korzystnego działania statyn, a ich działanie prewencyjne nie 
zostało potwierdzone także w innych badaniach.975,976 Nie zostały jeszcze zidentyfikowane szczególne grupy pacjentów, u których 
statyny mogą indukować odwrotną przebudowę, ale wyniki rejestru CARAF sugerują, że pacjenci z AF stosujący już β‑adrenolityki 
mogą odnieść korzyści z leczenia statynami.977 Również w przypadku stosowania wielonienasyconych kwasów tłuszczowych nie 
wykazano przekonujących korzyści w zapobieganiu AF978 ‑982

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, ACE – konwertaza angiotensyny, AF – migotanie przedsionków, ARB – antagoniści receptora angiotensyny, CARAF – Canadian Registry 
of Atrial Fibrillation, HF – niewydolność serca, HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, 
LV – lewa komora, LVH – przerost lewej komory, MRA – antagoniści receptora mineralokortykoidowego, RCT – badanie kliniczne z randomizacją

Zalecenia dotyczące długoterminowego leczenia antyarytmicznego

Zalecenie Klasaa Poziomb

Amiodaron jest zalecany do długoterminowej kontroli rytmu serca u wszystkich pacjentów z AF, w tym z HFrEF. Jednak 
ze względu na pozasercowe działanie toksyczne, gdy tylko jest to możliwe, w pierwszej kolejności należy rozważyć inne 
AAD233,570,88 4,942,983,985

I A

Dronedaron jest zalecany do długoterminowej kontroli rytmu serca u pacjentów z AF z:
• prawidłową lub nieznacznie obniżoną (ale stabilną) funkcją LV lub
• HFpEF, niedokrwienną lub zastawkową chorobą serca88 4,923,925,985

I A

Flekainid lub propafenon są zalecane do długoterminowej kontroli rytmu serca u pacjentów z AF z prawidłową czynnością 
LV i bez strukturalnej choroby serca (w tym istotnego LVH i niedokrwienia mięśnia sercowego)594,88 4,910,942,983,98 4

I A

U pacjentów z AF leczonych sotalolem zaleca się ścisłe monitorowanie odstępu QT, stężenia potasu w surowicy, CrCl i innych 
czynników ryzyka proarytmii88 4,942

I B

U pacjentów z AF leczonych flekainidem w celu długoterminowej kontroli rytmu serca należy rozważyć jednoczesne 
stosowanie leku blokującego węzeł przedsionkowo‑komorowy (jeśli jest tolerowany)

IIa C

Można rozważyć stosowanie sotalolu w celu długoterminowej kontroli rytmu serca u pacjentów z prawidłową czynnością LV 
lub z chorobą niedokrwienną serca, jeśli zapewnione jest ścisłe monitorowanie odstępu QT, stężenia potasu w surowicy, 
CrCl i innych czynników ryzyka proarytmii233,983

IIb A

Leczenie antyarytmiczne nie jest zalecane u chorych z utrwalonym AF, u których stosuje się strategię kontroli częstotliwości 
rytmu komór w AF oraz u pacjentów z zaawansowanymi zaburzeniami przewodzenia, o ile nie zapewniono stymulacji 
przeciw bradykardii

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, CrCl – klirens kreatyniny, HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, 
HFrEF – niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją wyrzutową, LV – lewa komora, LVH – przerost lewej komory
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czące izolowanego leczenia pojedynczych chorób 
(np. nadciśnienia tętniczego) przyniosły niespój‑
ne wyniki,1000 prawdopodobnie dlatego, że choro‑
by te nie były wyłączną przyczyną AF.

10.3.1. Interwencje nakierunkowane na zmianę stylu 
życia
10.3.1.1. Otyłość i zmniejszenie masy ciała
Otyłość progresywnie zwiększa ryzyko AF zgod‑
nie ze zwiększeniem wartości wskaźnika masy 
ciała.366,1001‑1005 Może również zwiększać ryzy‑
ko udaru niedokrwiennego mózgu, incydentów 
zakrzepowo‑zatorowych i zgonu u pacjentów 
z AF,366 pomimo paradoksu otyłości stwierdza‑
nego u pacjentów z AF, zwłaszcza w odniesie‑
niu do śmiertelności całkowitej i zgonów z przy‑
czyn sercowo‑naczyniowych, z odwrotną zależ‑
nością między nadwagą/otyłością a lepszym ro‑
kowaniem sercowo‑naczyniowym w obserwacji 
długoterminowej.1006

Intensywna redukcja masy ciała przy kom‑
pleksowym leczeniu współistniejących czyn‑
ników ryzyka sercowo‑naczyniowego skutko‑
wała mniejszą liczbą nawrotów i objawów AF 
niż poradnictwo ogólne u otyłych pacjentów 
z AF.636,888,889 Osiągnięcie prawidłowej masy ciała 
może zmniejszyć BP, dyslipidemię i ryzyko roz‑
woju cukrzycy typu 2, poprawiając w ten sposób 
profil ryzyka sercowo‑naczyniowego.1007 Otyłość 
może zwiększać częstość nawrotów AF po przez
cewnikowej ablacji AF (z OSA jako potencjalnym 
czynnikiem zakłócającym).638,643,789,1008 Wiąże się 
również z większą dawką promieniowania i czę‑
stością powikłań podczas ablacji AF,1009,1010 pod‑
czas gdy poprawa objawowa po przezcewniko‑
wej ablacji AF wydaje się zachodzić w podobnym 
stopniu u pacjentów otyłych i pacjentów z pra‑
widłową masą ciała.1008 Biorąc pod uwagę możli‑
wość zmniejszenia liczby epizodów AF poprzez 
zmniejszenie masy ciała, otyłym pacjentom na‑
leży zaproponować przezcewnikową ablację AF 
w połączeniu ze zmianami stylu życia mającymi 
na celu zmniejszenie masy ciała (RYCINA 18).

10.3.1.2. Spożywanie alkoholu i kofeiny
Nadmierne spożycie alkoholu jest czynnikiem 
ryzyka wystąpienia AF1011‑1014 i krwawienia395 
u pacjentów leczonych lekami przeciwkrzepli‑
wymi (z powodu złego przestrzegania zaleceń, 
chorób wątroby, krwawienia z żylaków i ryzyka 
poważnych urazów), a duże spożycie alkoholu 
może wiązać się ze zwiększonym ryzykiem in‑
cydentów zakrzepowo‑zatorowych lub zgonu.1015 
W opublikowanym niedawno RCT abstynencja 
alkoholowa zmniejszała częstość nawrotów aryt‑
mii u regularnie pijących osób z AF.1016

Przeciwnie, jest mało prawdopodobne, aby 
spożycie kofeiny powodowało AF lub przyczy‑
niło się do niego.47 Regularne spożywanie kofe‑
iny może wiązać się z mniejszym ryzykiem AF, 
ale jej spożywanie może nasilać objawy kołata‑
nia serca niezwiązane z AF.

dzenie czynności nerek i/lub wątroby oraz znana 
CAD zostały różnie zidentyfikowane jako zwią‑
zane z większym ryzykiem proarytmii.890,990 ‑992 
Donoszono także, że ryzyko proarytmii zwięk‑
sza łączenie AAD, hipokaliemia lub wywiad ro‑
dzinny nagłego zgonu.990 Incydenty proarytmicz‑
ne mają tendencję do występowania wkrótce 
po rozpoczęciu leczenia, zwłaszcza jeśli zalecono 
dawkę nasycającą lub zmianę zwykłej dawki.568 
W przypadku chinidyny ryzyko jest idiosynkra‑
tyczne i niezależne od dawki. Upośledzona funk‑
cja LV i LVH są echokardiograficznymi markera‑
mi zwiększonego ryzyka proarytmicznego. So‑
talol stwarza ryzyko proarytmiczne nawet przy 
braku strukturalnej choroby serca. W 12‑odpro‑
wadzeniowym EKG wydłużony skorygowany 
odstęp QT (QTc), poszerzony QRS i wydłużony 
odstęp PR były powiązane z proarytmią.993‑995 
Istotne mutacje kanałów jonowych wykryto tyl‑
ko w nielicznych przypadkach torsade de pointes 
wywołanego lekami.996 W ostatnich badaniach 
AAD z powodzeniem stosowano okresową ana‑
lizę EKG pod kątem objawów proarytmii.594,997

W szczególności monitorowanie EKG było sys‑
tematycznie stosowane w pierwszych 3 dniach 
po włączeniu leczenia, u pacjentów otrzymują‑
cych flekainid, propafenon lub sotalol w celu iden‑
tyfikacji osób zagrożonych proarytmią.233,594,998 
Rola rutynowego wykonywania testów wysiłko‑
wych u pacjentów rozpoczynających leczenie leka‑
mi Ic, u których nie stwierdzono objawów struk‑
turalnej choroby serca, jest nadal dyskusyjna.915,999

10.3. „C” – czynniki ryzyka sercowo‑naczyniowego 
i choroby współistniejące: wykrywanie i leczenie
Nasilenie czynników ryzyka sercowo‑naczy‑
niowego i chorób współistniejących, w tym 
czynników związanych ze stylem życia i sta‑
nów na pograniczu chorób, istotnie wpływa‑
ją na ryzyko rozwoju AF w ciągu całego życia 
(RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 5). Kontinuum obejmujące nie‑
zdrowy styl życia, czynniki ryzyka i choroby 
układu krążenia może przyczyniać się do prze‑
budowy przedsionków / kardiomiopatii przed‑
sionkowej i rozwoju AF, które zwykle są wyni‑
kiem połączonego wpływu wielu oddziałują‑
cych na siebie czynników (często bez określo‑
nych wartości progowych).

Etap „C” ścieżki ABC obejmuje identyfikację 
i kontrolę chorób współistniejących, kardiome‑
tabolicznych czynników ryzyka i niezdrowego 
stylu życia. Kontrola czynników ryzyka i chorób 
układu krążenia dopełnia profilaktykę udarów 
i zmniejsza nasilenie AF oraz nasilenie objawów. 
Na przykład w niedawno opublikowanym RCT 
terapia celowana chorób podstawowych znaczą‑
co zwiększyła szansę na utrzymanie rytmu za‑
tokowego u pacjentów z przetrwałym AF i HF.245

Podczas gdy strategie kompleksowej modyfika‑
cji czynników ryzyka i interwencji ukierunkowa‑
nych na choroby podstawowe wykazały zmniej‑
szenie nasilenia AF i nawrotów AF, badania doty‑
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hibitorów konwertazy angiotensyny lub antago‑
nistów receptora angiotensyny w celu poprawy 
wyników leczenia AF lub zmniejszenia progresji 
arytmii.26,1025 Inne zmiany stylu życia, w tym le‑
czenie otyłości, redukcja spożycia alkoholu i kon‑
trola OBS, mogą również pomóc w przypadku pa‑
cjentów z AF i nadciśnieniem tętniczym.

10.3.2.2. Niewydolność serca
Interakcje między AF a HF oraz optymalne po‑
stępowanie z pacjentami z AF i HF omówiono 
w ROZDZIALE 11.6.

10.3.2.3. Choroba niedokrwienna serca
Interakcje między AF a chorobą niedokrwienną 
serca oraz optymalne postępowanie z pacjenta‑
mi zarówno z AF, jak i chorobą niedokrwienną 
serca omówiono w ROZDZIALE 11.3.

10.3.2.4. Cukrzyca
Oprócz wspólnych czynników ryzyka (np. nad‑
ciśnienie tętnicze i otyłość),1004,1030 cukrzyca jest 
niezależnym czynnikiem ryzyka AF, zwłaszcza 
u młodych pacjentów.1031 Niemym epizodom AF 
sprzyja współistniejąca dysfunkcja układu au‑
tonomicznego,1032 co sugeruje możliwość ruty‑
nowego badania przesiewowego w kierunku AF 
u chorych na cukrzycę. Częstość AF jest ≥2‑krot‑
nie większa u chorych na cukrzycę w porówna‑
niu z osobami bez cukrzycy,1033 a częstość wy‑
stępowania AF zwiększa się wraz ze wzrostem 
nasilenia powikłań mikronaczyniowych (reti‑
nopatia, choroby nerek).103 4 Zarówno cukrzyca 
typu 1, jak i typu 2 są czynnikami ryzyka uda‑
ru mózgu.3 42,1035

Intensywna kontrola glikemii nie wpływa 
na częstość występowania nowych przypad‑
ków AF,1036 ale stosowanie metforminy i piogli‑
tazonu mogą wiązać się z mniejszym długoter‑
minowym ryzykiem wystąpienia AF u pacjen‑
tów z cukrzycą,1037 nie zostało to potwierdzone 
natomiast w przypadku rozyglitazonu.1038 Obec‑
nie nie ma dowodów na to, że agoniści glukago‑
nopodobnego peptydu 1, inhibitory kotranspor‑
tera sodowo‑glukozowego 2 i inhibitory dipep‑
tydylopeptydazy 4 wpływają na rozwój AF.1039

Wcześniejsze metaanalizy nie wykazały istot‑
nej interakcji między cukrzycą a efektami NOAC 
u pacjentów z AF,423,1040 ale śmiertelność z przy‑
czyn naczyniowych była mniejsza u pacjentów 
z cukrzycą leczonych NOAC niż u pacjentów 
otrzymujących warfarynę.1040 Zmniejszenie ry‑
zyka krwawienia po zastosowaniu NOAC było 
podobne u pacjentów z cukrzycą i bez cukrzycy, 
z wyjątkiem apiksabanu, w przypadku którego 
obserwowano mniejszą redukcję ryzyka powi‑
kłań krwotocznych u pacjentów z AF z cukrzy‑
cą w porównaniu z pacjentami z AF bez cukrzy‑
cy.1041 Jeśli chodzi o potencjalne działania nie‑
pożądane OAC, nie ma dowodów na to, że ry‑
zyko krwawienia jest zwiększone u pacjentów 
z cukrzycą i retinopatią.341

10.3.1.3. Aktywność fizyczna
W  licznych badaniach wykazano korzystny 
wpływ ćwiczeń/aktywności fizycznej o umiar‑
kowanej intensywności na zdrowie sercowo

‑naczyniowe.1017‑1019 Niemniej częstość występo‑
wania AF wydaje się zwiększona wśród wyczyno‑
wych sportowców, a wiele małych badań wyka‑
zało związek między AF a energiczną aktywno‑
ścią fizyczną, głównie w odniesieniu do sportów 
długotrwałych lub wytrzymałościowych.1020 ‑1023 
Prawdopodobny wydaje się nieliniowy związek 
między aktywnością fizyczną a AF. Na podstawie 
tych danych pacjentów należy zachęcać do wyko‑
nywania ćwiczeń o umiarkowanej intensywno‑
ści i zachowania aktywności fizycznej, aby zapo‑
biec występowaniu lub nawrotom AF, ale raczej 
zalecać unikanie długotrwałych, nadmiernych 
ćwiczeń wytrzymałościowych (takich jak mara‑
tony i triatlony długodystansowe itp.), zwłasz‑
cza w wieku >50 lat. Ze względu na niewielką 
liczbę danych pochodzących z RCT, wpływ re‑
habilitacji kardiologicznej opartej na ćwicze‑
niach fizycznych na śmiertelność lub częstość 
występowania poważnych zdarzeń niepożąda‑
nych nie jest pewny.1024

10.3.2. Określone sercowo‑naczyniowe czynniki 
ryzyka / choroby współistniejące
10.3.2.1. Nadciśnienie tętnicze
Nadciśnienie tętnicze jest najczęstszym czynni‑
kiem etiologicznym związanym z rozwojem AF, 
a pacjenci z nadciśnieniem tętniczym są obcią‑
żeni 1,7‑krotnie większym ryzykiem rozwoju AF 
w porównaniu z osobami normotensyjnymi.26,1025

Nadciśnienie tętnicze przyczynia się również 
do występowania powikłań AF, zwłaszcza udaru 
mózgu, HF i zwiększenia ryzyka krwawień. Pa‑
cjenci z AF z dłuższym wywiadem nadciśnienia 
tętniczego lub niekontrolowanym skurczowym 
nadciśnieniem tętniczym powinni być klasyfiko‑
wani do grupy „dużego ryzyka”, a ścisła kontrola 
BP w połączeniu z doustnym leczeniem przeciwza‑
krzepowym jest ważna ze względu na zmniejsze‑
nie ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu i ICH.

Biorąc pod uwagę znaczenie nadciśnienia tęt‑
niczego jako czynnika wywołującego AF, które 
należy traktować jako przejaw uszkodzenia na‑
rządowego w wyniku nadciśnienia tętniczego, le‑
czenie nadciśnienia tętniczego zgodnie z aktual‑
nymi wytycznymi dotyczącymi BP1026 jest obo‑
wiązkowe u chorych z AF, z wartością docelową 
BP ≤130/80 mm Hg, aby zmniejszyć ryzyko nie‑
korzystnych punktów końcowych.338,1027,1028 W nie‑
dawno opublikowanym RCT z udziałem pacjen‑
tów z napadowym AF i nadciśnieniem tętniczym 
wykazano zmniejszenie liczby nawrotów AF u pa‑
cjentów poddanych denerwacji tętnic nerkowych 
oraz PVI w porównaniu z pacjentami poddawany‑
mi tylko PVI.1029 Ze względu na ryzyko proarytmii 
sotalolu nie należy stosować u pacjentów z nad‑
ciśnieniowym LVH lub zaburzeniami czynności 
nerek. Istnieją pewne dowody na stosowanie in‑



W Y T Y C Z N E  E S C   Diagnostyka i leczenie migotania przedsionków 75

gement on an Atrial fibrillation Cohort: a 5‑Year 
follow‑up study) agresywny program redukcji 
czynników ryzyka skupiający się na kontroli 
masy ciała, hiperlipidemii, OSA, nadciśnienia 
tętniczego, cukrzycy, zaprzestaniu palenia tyto‑
niu i redukcji spożycia alkoholu znacząco zmniej‑
szył ładunek AF po PVI.636,1052 Pozostaje jednak 
niejasne, jak i kiedy badać pacjentów w kierun‑
ku OSA i wdrażać leczenie OSA w standardowej 
opiece nad pacjentami z AF.

11. Ścieżka ABC w określonych warunkach 
klinicznych / stanach / populacjach 
pacjentów
W tym rozdziale opisano postępowanie w AF 
w populacjach pacjentów z określonymi choro‑
bami. Zasady ścieżki ABC mają również zasto‑
sowanie w tych przypadkach. Ponadto przedsta‑
wiono szczegółowe rozważania dotyczące każdej 
z tych określonych chorób i populacji.

11.1. Migotanie przedsionków z niestabilnością 
hemodynamiczną
Ostra niestabilność hemodynamiczna (tj. omdle‑
nie, ostry obrzęk płuc, trwające niedokrwienie 
mięśnia sercowego, objawowe niedociśnienie lub 
wstrząs kardiogenny) u pacjentów z AF z szyb‑
ką czynnością komór wymaga natychmiastowej 
interwencji. U pacjentów z ciężkimi zaburze‑
niami hemodynamicznymi należy niezwłocz‑
nie wykonać doraźną kardiowersję elektrycz‑
ną i jak najszybciej rozpocząć leczenie przeciw
zakrzepowe.

U pacjentów w stanie krytycznym i osób 
z ciężkimi zaburzeniami czynności skurczo‑

Optymalna kontrola glikemii w ciągu 12 mies. 
przed przezcewnikową ablacją AF wiązała się 
z istotnym zmniejszeniem częstości nawrotów 
AF po ablacji.1042

10.3.2.5. Bezdech w czasie snu
Najczęstsza postać zaburzeń oddychania pod‑
czas snu, OSA, występuje bardzo często u pacjen‑
tów z AF, HF i nadciśnieniem tętniczym i wią‑
że się ze zwiększonym ryzykiem zgonu lub po‑
ważnych incydentów sercowo‑naczyniowych.1043 
W analizie prospektywnej ~50% pacjentów z AF 
miało OSA w porównaniu z 32% grupy kontro‑
lnej.10 4 4 Mechanizmy sprzyjające AF obejmu‑
ją przerywaną nocną hipoksemię/hiperkapnię, 
zmiany ciśnienia w klatce piersiowej, brak rów‑
nowagi współczulno‑błędnej, stres oksydacyj‑
ny, stany zapalne i aktywację neurohumoral‑
ną.1045 Wykazano, że OSA zmniejsza skuteczność 
AAD, kardiowersji elektrycznej i przezcewniko‑
wej ablacji AF.1045

Stałe dodatnie ciśnienie w drogach oddecho‑
wych (CPAP) jest leczeniem z wyboru w przy‑
padku OSA i może łagodzić wpływ OSA na ry‑
zyko nawrotów AF.1046,1047 Badania obserwacyjne 
i metaanalizy wykazały, że odpowiednie lecze‑
nie OSA przy użyciu CPAP może poprawić kon‑
trolę rytmu serca u pacjentów z AF.6 48,6 49,1047‑1051

Zasadne wydaje się badanie w kierunku OSA 
przed rozpoczęciem terapii kontrolującej rytm 
serca u objawowych chorych z AF w celu ograni‑
czenia objawowych nawrotów AF (RYCINA 18). W ba‑
daniach ARREST‑AF (Aggressive Risk Factor Re‑
duction Study – Implication for AF) i LEGACY 
(Long‑term Effect of Goal‑directed weight mana‑

Zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia i kontroli czynników ryzyka i chorób współistniejących u pacjentów z migotaniem przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zalecana jest identyfikacja i kontrola czynników ryzyka i chorób współistniejących jako integralna część leczenia pacjentów 
z AF888

I B

Zaleca się modyfikację niezdrowego stylu życia i ukierunkowane leczenie chorób współistniejących w celu zmniejszenia 
ładunku AF i nasilenia objawów245,636,887,889,1016,1052

I B

U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym zaleca się dodatkowe badania przesiewowe w kierunku AF26,172,222 I B

U pacjentów z AF i nadciśnieniem tętniczym zaleca się dbanie o dobrą kontrolę BP w celu zmniejszenia ryzyka nawrotów AF 
oraz ryzyka udaru mózgu i krwawienia26,1035

I B

U otyłych pacjentów z AF należy rozważyć redukcję masy ciała wraz z kontrolą innych czynników ryzyka w celu zmniejszenia 
częstości występowania AF, progresji AF, nawrotów AF oraz objawów898,899,1011

IIa B

W zapobieganiu AF oraz u pacjentów z AF, u których rozważa się leczenie OAC, należy rozważyć porady i postępowanie 
w celu unikania nadmiernego spożycia alkoholu324,1012,1014,1016

IIa B

Należy rozważyć aktywność fizyczną, która pomoże zapobiegać wystąpieniu lub nawrotom AF, z wyjątkiem nadmiernych 
ćwiczeń wytrzymałościowych, które mogą sprzyjać AF1027‑1033,1063

IIa C

U pacjentów z OSA należy rozważyć dodatkowe badania przesiewowe w kierunku AF172 IIa C

Można rozważyć optymalne leczenie OSA w celu zmniejszenia częstości występowania AF, progresji AF, nawrotów AF oraz 
objawów650,651,1057‑1061,106 4,1065

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, BP – ciśnienie tętnicze, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, OSA – obturacyjny bezdech w czasie snu
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11.3. Ostre zespoły wieńcowe, przezskórne 
interwencje wieńcowe i przewlekłe zespoły 
wieńcowe u pacjentów z migotaniem 
przedsionków
Częstość występowania AF w ostrych zespo‑
łach wieńcowych (ACS) waha się w granicach 
2–23%,1058 ryzyko wystąpienia AF rozpoznane‑
go po raz pierwszy jest zwiększone o 60–77%1059 
u pacjentów z zawałem serca, a AF samo w sobie 
może wiązać się ze zwiększonym ryzykiem wy‑
stąpienia zawału serca z uniesieniem odcinka ST 
(STEMI) lub bez uniesienia odcinka ST (NSTE‑
MI).381,1060‑1063 Ogółem 10–15% pacjentów z AF ma 
wykonywane PCI z powodu CAD.1064 W bada‑
niach obserwacyjnych pacjenci z AF i ACS rza‑
dziej otrzymywali odpowiednią terapię przeciw
zakrzepową1065 i częściej doświadczali działań 
niepożądanych1066 niż pacjenci z ACS bez AF.

Postępowanie okołozabiegowe u pacjentów 
z ACS lub poddawanych PCI jest szczegółowo 
opisane w odpowiednich wytycznych ESC doty‑
czących rewaskularyzacji mięśnia sercowego1067 
i przewlekłych zespołów wieńcowych (CCS).1068

Postępowanie pozabiegowe u pacjentów z migotaniem 
przedsionków z ostrym zespołem wieńcowym i/lub 
po przezskórnych interwencjach wieńcowych
U  pacjentów z  AF i  ACS lub poddawanych 
PCI, po decyzji o wdrożeniu skojarzonej tera‑
pii przeciwzakrzepowej i oszacowania odpo‑
wiedniego czasu jej trwania, należy starannie 
zrównoważyć współistniejące ryzyko udaru 
niedokrwiennego mózgu / zatorowości obwo‑
dowej, wieńcowych incydentów niedokrwien‑
nych i krwawień związanych z leczeniem prze‑
ciwzakrzepowym.10 69 Ogólnie rzecz biorąc, po‑
dwójna terapia przeciwzakrzepowa obejmu‑
jąca OAC (preferencyjnie NOAC) i inhibitor 
P2Y12 (preferencyjnie klopidogrel) wiąże się 
ze znacznie mniejszym ryzykiem poważnych 
krwawień (oraz ICH) niż terapia potrójna. Jed‑
nakże dostępne dowody sugerują, że przynaj‑
mniej krótki okres stosowania potrójnej tera‑
pii (np. ≤1 tydz.) byłby pożądany u niektórych 
pacjentów z AF po niedawnym ACS lub pod‑
dawanych PCI, zwłaszcza w przypadku osób 
ze zwiększonym ryzykiem incydentów niedo‑
krwiennych10 70,10 7 1 (RYCINA 20).

wej LV, AF jest często wywoływane/nasilane 
przez zwiększone napięcie układu współczul‑
nego, leki inotropowo dodatnie i wazopresory, 
a kontrola rytmu serca często kończy się nie‑
powodzeniem. Ważne jest, aby zidentyfikować 
i skorygować czynniki wyzwalające i przyczy‑
ny wtórne oraz zoptymalizować leczenie pod‑
stawowe. β‑adrenolityki preferuje się w kontro‑
li częstotliwości rytmu komór w AF w porówna‑
niu z glikozydami naparstnicy, ze względu na ich 
wpływ kontrolujący zwiększone napięcie współ‑
czulne i częstotliwość rytmu komór podczas 
wysiłku, a nie tylko działanie w spoczynku.490 
β‑adrenolityki i antagoniści NDCC mogą wywie‑
rać ujemny efekt inotropowy (te ostatnie są prze‑
ciwwskazane w HFrEF). Digoksyna jest często 
nieskuteczna z powodu zwiększonego napięcia 
współczulnego występującego u tych pacjentów.

Ponieważ terapia konwencjonalna jest często 
nieskuteczna lub źle tolerowana,490 zawsze na‑
leży rozważyć kardiowersję elektryczną, nawet 
jako terapię początkową. Amiodaron podawa‑
ny dożylnie można zastosować w celu kontro‑
li częstotliwości rytmu komór w AF (lub w celu 
potencjalnej kardiowersji do rytmu zatokowe‑
go), kiedy przeprowadza się kardiowersję elek‑
tryczną lub gdy się jej nie planuje.504,514,515 Dożyl‑
ne podanie amiodaronu może prowadzić do dal‑
szego obniżenia BP.

11.2. Zdiagnozowane po raz pierwszy (nowo 
wykryte) migotanie przedsionków
Zdiagnozowane po raz pierwszy lub świeżo roz‑
poznane AF to rozpoznanie robocze stosowane 
u pacjentów dotychczas bez wywiadu AF, do cza‑
su dokładniejszego określenia wzorca czaso‑
wego AF. Chociaż profil kliniczny i wyniki le‑
czenia pacjentów z AF zdiagnozowanym po raz 
pierwszy obserwowane w rejestrach oceniających 
AF były mniej korzystne niż pacjentów z napa‑
dowym AF i przypominały raczej wyniki dla 
utrwalonego AF,1055,1056 to u pacjentów z AF roz‑
poznanym po raz pierwszy obserwowano naj‑
mniejszą częstość stosowania doustnego lecze‑
nia przeciwkrzepliwego.1057 U pacjentów z AF 
rozpoznanym po raz pierwszy ścieżka ABC po‑
winna odzwierciedlać wszystkie etapy przedsta‑
wione na GŁÓWNEJ RYCINIE.

Zalecenia dotyczące postępowania w migotaniu przedsionków z niestabilnością hemodynamiczną

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z AF z ostrą lub narastającą niestabilnością hemodynamiczną zaleca się 
wykonanie pilnej kardiowersji elektrycznej1053,105 4

I B

U pacjentów z AF i niestabilnością hemodynamiczną można rozważyć podanie amiodaronu 
w celu doraźnej kontroli częstotliwości rytmu komór503,511,512

IIb B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

AF – migotanie przedsionków
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RYCINA 20.  Postępowanie pozabiegowe u chorych z AF i ACS/PCI (strzałki obrysowane pełną linią przedstawiają domyślną strategię, strzałki cieniowane/obrysowane 
linią przerywaną pokazują modyfi kacje leczenia w zależności od indywidualnego ryzyka wystąpienia powikłań niedokrwiennych i krwotocznych u danego pacjenta)

 Wstępne leczenie inhibitorem P2Y12 jest zalecane u pacjentów ze STEMI lub gdy znana jest anatomia tętnic wieńcowych, w przypadku pacjentów z NSTEMI należy ją wstrzymać 
do czasu koronarografi i, gdy stosowana jest wczesna strategia inwazyjna (w ciągu 24 h). Badania obserwacyjne wskazują, że PCI wykonywane bez przerywania VKA są ogólnie 
bezpieczne w porównaniu z przerwaniem OAC i terapią pomostową heparyną,1073 zwłaszcza gdy wykorzystuje się dostęp promieniowy. Przeciwnie, badania z NOAC dały sprzeczne 
wyniki, w większości odradzają wykonywanie PCI w trakcie pełnej, nieprzerwanej terapii NOAC.1074,1075 Jeśli konieczna jest pilna PCI, sugeruje się pozajelitowe podanie leków 
przeciwkrzepliwych (UFH, LMWH lub biwalirudyny), z tymczasowym odstawieniem NOAC przynajmniej w początkowym okresie po zabiegu (np. 24 h) w zależności 
od indywidualnego profi lu ryzyka zakrzepowego i krwawienia u danego pacjenta. W przypadku rozważania trombolizy u pacjenta ze STEMI początkowym krokiem powinna być 
ocena statusu przeciwzakrzepowego (np. INR u pacjentów przyjmujących VKA, u pacjentów otrzymujących NOAC, ocena np. czasu częściowej tromboplastyny po aktywacji [APTT] 
u stosujących dabigatran lub aktywności czynnika Xa [anty‑Xa] u pacjentów leczonych inhibitorami czynnika Xa). Leczenie trombolityczne może się wiązać ze zwiększonym ryzykiem 
krwawienia u pacjentów leczonych ogólnoustrojowo lekami przeciwzakrzepowymi, szczególnie w przypadku jednoczesnego podawania heparyny pozajelitowo oraz leków 
przeciwpłytkowych. Konieczna jest równowaga między potencjalnymi korzyściami (np. rozległy MI ściany przedniej) a zagrożeniami (np. ICH), a także ponowna ocena konieczności 
pilnego transportu do ośrodka wykonującego PCI. Jeżeli u pacjenta rzekomo leczonego przeciwkrzepliwie nie stwierdza się terapeutycznego efektu przeciwkrzepliwego 
(np. INR <2,0 dla warfaryny lub nie wykryto działania przeciwzakrzepowego NOAC), można rozważyć ogólnoustrojową trombolizę, jeśli nie jest dostępna pierwotna PCI.

 Skróty: ACS – ostre zespoły wieńcowe, CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekłe zespoły wieńcowe, CKD – przewlekła choroba nerek, DAPT – podwójna terapia 
przeciwpłytkowa, eGFR – oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego, ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, INR – międzynarodowy współczynnik 
znormalizowany, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, MI – zawał serca, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, NSAID – niesteroidowy 
lek przeciwzapalny, NSTEMI – zawał serca bez uniesienia odcinka ST, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, PAD – choroba tętnic obwodowych, PCI – przezskórna interwencja 
wieńcowa, PPI – inhibitor pompy protonowej, STEMI – zawał serca z uniesieniem odcinka ST, UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K

pozajelitowe leki przeciwkrzepliwe w trakcie 
zabiegu podczas stosowania NOAC 

lub INR ≤2,5 podczas stosowania VKA

fi brynoliza 
tylko, jeżeli OAC 

jest poniżej 
terapeutycznego 

zakresu 
referencyjnego

pozajelitowe leki przeciwkrzepliwe 
w trakcie zabiegu

≤1 tydz�

PCI

PCI

ACS
leczony 

zachowaw-
czo

(N)OAC

(N)OAC

(N)OAC

P2Y12

P2Y12

pojedynczy lek przeciwpłytkowy (najlepiej P2Y12)

ACS

CCS INR 2,0–2,5VKA
NOAC

OAC (NOAC
lub VKA)

1 mies� 3 mies� 6 mies�
12 mies.

kwas acetylosalicylowy

kwas acetylosalicylowy

długoterminowo

długoterminowo

długoterminowo

CZYNNIKI RYZYKA ZAKRZEPICY

• cukrzyca wymagająca leczenia
• przebyty ACS / ponowny zawał serca
• wielonaczyniowa CAD
• równoczesna PAD
• przedwczesna CAD (występująca 

w wieku <45 lat) lub przyspieszona 
CAD (nowa zmiana w przeciągu 2 lat)

• CKD (eGRF <60 ml/min)
• obraz kliniczny (ACS)
• stentowanie wielu naczyń
• kompleksowa rewaskularyzacja 

(stentowanie pnia lewej tętnicy 
wieńcowej, stentowanie bifurkacji, 
leczenie przewlekłej okluzji, 
stentowanie ostatniego drożnego 
naczynia)

• wcześniejsza zakrzepica w stencie 
podczas leczenia przeciwpłytkowego

• czynniki proceduralne (rozprężenie 
stentu, rezydualna dysekcja, długość 
stentu itd�)

CZYNNIKI RYZYKA KRWAWIENIA

• nadciśnienie
• nieprawidłowa czynność nerek lub wątroby
• udaru mózgu lub ICH w wywiadzie
• krwawienie lub skaza krwotoczna w wywiadzie (np. niedokrwistość z hemoglobiną <110 g/l)
• labilny INR (jeśli stosuje się VKA)
• osoby w podeszłym wieku (>65 lat)
• leki (jednocześnie OAC i terapia przeciwpłytkowa, NSAID), nadmierne spożycie alkoholu

STRATEGIE OGRANICZENIA KRWAWIEŃ ZWIĄZANYCH Z PCI

• dostęp promieniowy
• PPI u pacjentów przyjmujących DAPT, u których występuje zwiększone ryzyko krwawienia 

(np. u osób starszych, w przypadku dyspepsji, choroby refl uksowej przełyku, zakażenia 
Helicobacter pylori, przewlekłego spożywania alkoholu)

• niepodawanie heparyny niefrakcjonowanej pacjentom leczonym VKA z INR >2,5
• wstępne leczenie samym kwasem acetylosalicylowym, inhibitor P2Y12 należy podać, jeżeli znana 

jest anatomia tętnic wieńcowych lub jeżeli wystąpił STEMI
• inhibitory GP IIb/IIIa tylko do leczenia ratunkowego lub powikłań okołozabiegowych
• krótszy czas trwania skojarzonej terapii przeciwzakrzepowej

RYCINA 20.  Postępowanie pozabiegowe u chorych z AF i ACS/PCI (strzałki obrysowane pełną linią przedstawiają domyślną strategię, strzałki cieniowane/obrysowane 
linią przerywaną pokazują modyfikacje leczenia w zależności od indywidualnego ryzyka wystąpienia powikłań niedokrwiennych i krwotocznych u danego pacjenta)

�Wstępne leczenie inhibitorem P2Y12 jest zalecane u pacjentów ze STEMI lub gdy znana jest anatomia tętnic wieńcowych, w przypadku pacjentów z NSTEMI należy ją wstrzymać 
do czasu koronarografii, gdy stosowana jest wczesna strategia inwazyjna (w ciągu 24 h). Badania obserwacyjne wskazują, że PCI wykonywane bez przerywania VKA są ogólnie 
bezpieczne w porównaniu z przerwaniem OAC i terapią pomostową heparyną,1073 zwłaszcza gdy wykorzystuje się dostęp promieniowy. Przeciwnie, badania z NOAC dały sprzeczne 
wyniki, w większości odradzają wykonywanie PCI w trakcie pełnej, nieprzerwanej terapii NOAC.1074,1075 Jeśli konieczna jest pilna PCI, sugeruje się pozajelitowe podanie leków 
przeciwkrzepliwych (UFH, LMWH lub biwalirudyny), z tymczasowym odstawieniem NOAC przynajmniej w początkowym okresie po zabiegu (np. 24 h) w zależności 
od indywidualnego profilu ryzyka zakrzepowego i krwawienia u danego pacjenta. W przypadku rozważania trombolizy u pacjenta ze STEMI początkowym krokiem powinna być 
ocena statusu przeciwzakrzepowego (np. INR u pacjentów przyjmujących VKA, u pacjentów otrzymujących NOAC, ocena np. czasu częściowej tromboplastyny po aktywacji [APTT] 
u stosujących dabigatran lub aktywności czynnika Xa [anty‑Xa] u pacjentów leczonych inhibitorami czynnika Xa). Leczenie trombolityczne może się wiązać ze zwiększonym ryzykiem 
krwawienia u pacjentów leczonych ogólnoustrojowo lekami przeciwzakrzepowymi, szczególnie w przypadku jednoczesnego podawania heparyny pozajelitowo oraz leków 
przeciwpłytkowych. Konieczna jest równowaga między potencjalnymi korzyściami (np. rozległy MI ściany przedniej) a zagrożeniami (np. ICH), a także ponowna ocena konieczności 
pilnego transportu do ośrodka wykonującego PCI. Jeżeli u pacjenta rzekomo leczonego przeciwkrzepliwie nie stwierdza się terapeutycznego efektu przeciwkrzepliwego  
(np. INR <2,0 dla warfaryny lub nie wykryto działania przeciwkrzepliwego NOAC), można rozważyć ogólnoustrojową trombolizę, jeśli nie jest dostępna pierwotna PCI.

�Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, CAD – choroba wieńcowa, CCS – przewlekłe zespoły wieńcowe, CKD – przewlekła choroba nerek, DAPT – podwójna terapia 
przeciwpłytkowa, eGFR – oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego, ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, 
LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, MI – zawał serca, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, NSAID – niesteroidowe leki 
przeciwzapalne, NSTEMI – zawał serca bez uniesienia odcinka ST, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, PAD – choroba tętnic obwodowych, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PPI – inhibitor pompy protonowej, STEMI – zawał serca z uniesieniem odcinka ST, UFH – heparyna niefrakcjonowana, 
VKA – antagonista witaminy K
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derstanding Percutaneous Coronary Interven‑
tion) 12% pacjentów otrzymało tikagrelor z dabi‑
gatranem, ale doświadczenie z tikagrelorem lub 
prasugrelem było minimalne w przypadku badań 
PIONEER‑AF (OPen‑Label, Randomized, Con‑
trolled, Multicenter Study ExplorIng TwO Tre‑
atmeNt StratEgiEs of Rivaroxaban and a Dose

‑Adjusted Oral Vitamin K Antagonist Treatment 
Strategy in Subjects with Atrial Fibrillation who 
Undergo Percutaneous Coronary Intervention), 
AUGUSTUS oraz ENTRUSTAF PCI (Edoxaban 
Treatment Versus Vitamin K Antagonist in Pa‑
tients With Atrial Fibrillation Undergoing Per‑
cutaneous Coronary Intervention). U pacjentów 
z potencjalnym ryzykiem krwawienia z przewo‑
du pokarmowego uzasadnione jest jednoczesne 
stosowanie inhibitorów pompy protonowej.108 4

U pacjentów z AF leczonych za pomocą chi‑
rurgicznej rewaskularyzacji wieńcowej należy 
wznowić stosowanie OAC zaraz po opanowaniu 
krwawienia, możliwie w skojarzeniu z klopido‑
grelem, i unikać potrójnej terapii.

Niezależnie od wybranego początkowego pla‑
nu leczenia zaleca się podwójną terapię z OAC i le‑
kiem przeciwpłytkowym (najlepiej klopidogre‑
lem) przez pierwsze 12 mies. po PCI z powodu 
ACS lub przez 6 mies. po PCI u pacjentów z CCS.1067 
Następnie należy kontynuować monoterapię OAC 
(niezależnie od typu stentu), pod warunkiem 
że w międzyczasie nie wystąpiły ponowne in‑
cydenty niedokrwienne. Jeżeli w ciągu 1 roku 
po ACS u pacjentów z AF i chorobą niedokrwien‑
ną serca nie dojdzie do ponownych incydentów 
niedokrwiennych ani nie zaistnieje konieczność 
przeprowadzenia kolejnych PCI (tzw. pacjenci sta‑
bilni), zalecana jest również monoterapia OAC.1072

Stosowanie prasugrelu lub tikagreloru było 
związane z większym ryzykiem poważnych krwa‑
wień w porównaniu z klopidogrelem1085‑1089 i na‑
leży unikać tych leków u pacjentów z ACS z AF.

W badaniu RE‑DUAL PCI (Randomized Evalu‑
ation of Dual Antithrombotic Therapy with Da‑
bigatran vs Triple Therapy with Warfarin in Pa‑
tients with Nonvalvular Atrial Fibrillation Un‑

RAMKA 1.  Informacje o postępowaniu pozabiegowym u pacjentów z AF i ACS i/lub PCI

Krótszy czas trwania potrójnej terapii (OAC + DAPT) może być bezpieczny u pacjentów po ACS/PCI wymagających OAC.1076 Dane obserwacyjne1077 oraz 
badanie WOEST z warfaryną (RCT oceniające bezpieczeństwo o zbyt małej mocy dla oceny niedokrwiennych punktów końcowych)1078 sugerują lepsze 
bezpieczeństwo i podobną skuteczność podwójnej terapii (OAC + klopidogrel) w stosunku do potrójnej terapii.
RCT dotyczące NOAC u pacjentów z AF po niedawnym ACS/PCI
W 4 RCT porównywano podwójną terapię z inhibitorem P2Y12 (głównie klopidogrelem) w połączeniu z NOAC – dabigatranem 110 mg lub 150 mg 
2 × dz. (REDUAL PCI),1079 rywaroksabanem 15 mg 1 × dz. (PIONEER AF‑PCI),1080 apiksabanem 5 mg 2 × dz. (AUGUSTUS)1081 lub edoksabanem 60 mg 
1 × dz. (ENTRUST‑AF PCI)1082 w stosunku do potrójnej terapii z VKA u chorych z AF po niedawnym ACS lub poddawanych PCI. Projekt badania 
AUGUSTUS (typu 2 × 2) umożliwił porównanie kwasu acetylosalicylowego z placebo (szczegółowe informacje na temat tych badań zawiera 
TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 12). Pierwszorzędowy punkt końcowy we wszystkich 4 badaniach dotyczył bezpieczeństwa (tj. krwawienia) i miały one zbyt małą 
moc do oceny niedokrwiennych punktów końcowych.
Pomimo pewnej niejednorodności między tymi badaniami we wszystkich konsekwentnie:
• �włączono grupę pacjentów po ACS/PCI (37–52%), mimo to pacjenci z grupy największego ryzyka (np. po zakrzepicy w stencie lub po złożonej PCI 

z implantacją stentu w stencie) byli zdecydowanie niedostatecznie reprezentowani
• �stosowano w nich terapię potrójną podczas PCI i do czasu randomizacji (1–14 dni po PCI)
• �najczęściej stosowanym inhibitorem P2Y12 był klopidogrel (ogólnie >90%) i
• �przy zastosowaniu terapii potrójnej (NOAC + P2Y12) obserwowano istotne zmniejszenie częstości poważnych/klinicznie istotnych krwawień, 

porównywalną częstość udarów niedokrwiennych mózgu, podobnie lub nieistotnie większą częstość zawału serca i zakrzepicy w stencie oraz 
neutralny wpływ na zdefiniowane w badaniu poważne incydenty sercowo‑naczyniowe i śmiertelność całkowitą w porównaniu z terapią potrójną 
(VKA + P2Y12 + kwas acetylosalicylowy).

W badaniu AUGUSTUS1081 zarówno schematy placebo (w porównaniu z kwasem acetylosalicylowym), jak i ze stosowaniem apiksabanu (w porównaniu 
z VKA) wiązały się ze znacznym zmniejszeniem ryzyka krwawienia, a stosowanie apiksabanu (w porównaniu z VKA) wiązało się ze znacznie mniejszą 
częstością udarów mózgu, zgonów lub hospitalizacji.
Metaanalizy RCT
•  �Ryzyko krwawienia: metaanalizy1070,1071,1083,108 4 konsekwentnie wykazują znaczące zmniejszenie częstości poważnych krwawień w przypadku 

terapii podwójnej w porównaniu z terapią potrójną oraz w przypadku NOAC w porównaniu z VKA (leczenie oparte na NOAC wiązało się również 
ze znacznym zmniejszeniem częstości ICH).

•  �Incydenty niedokrwienne: częstość udarów mózgu była podobna we wszystkich ramionach leczenia, ale częstość zawałów serca i zakrzepicy 
w stencie była numerycznie większa w przypadku terapii podwójnej w porównaniu z terapią potrójną. W dwóch metaanalizach1070,1071 zakrzepica 
w stencie występowała statystycznie istotnie częściej w grupie terapii podwójnej (tj. bez kwasu acetylosalicylowego) w porównaniu z terapią 
potrójną. Również ryzyko zawału serca lub zakrzepicy w stencie było nieco większe dla dabigatranu w dawce 110 mg, ale nie dla dabigatranu 
w dawce 150 mg.

• �Zdefiniowane w badaniach poważne niepożądane incydenty sercowo‑naczyniowe i śmiertelność były podobne we wszystkich ramionach leczenia, 
co sugeruje, że korzyści ze zmniejszenia ryzyka poważnych krwawień i ICH są równoważone większym ryzykiem wieńcowych incydentów 
niedokrwiennych (głównie związanych ze stentami) przy terapii podwójnej.

�Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, DAPT – podwójna terapia przeciwpłytkowa, ENTRUST‑AF PCI – Edoxaban Treatment Versus Vitamin K 
Antagonist in Patients With Atrial Fibrillation Undergoing Percutaneous Coronary Intervention, ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, NOAC – doustny lek 
przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, 
PIONEER AF‑PCI – OPen‑Label, Randomized, Controlled, Multicenter Study ExplorIng TwO TreatmeNt StratEgiEs of Rivaroxaban and a Dose‑Adjusted Oral Vitamin K 
Antagonist Treatment Strategy in Subjects with Atrial Fibrillation who Undergo Percutaneous Coronary Intervention, RCT – badanie kliniczne z randomizacją, RE‑DUAL 
PCI – Randomized Evaluation of Dual Antithrombotic Therapy with Dabigatran vs. Triple Therapy with Warfarin in Patients with Nonvalvular Atrial Fibrillation Undergoing 
Percutaneous Coronary Intervention, VKA – antagonista witaminy K, WOEST – What is the Optimal antiplatElet and anticoagulant therapy in patients with oral 
anticoagulation and coronary StenTing
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‑naczyniowej, takie jak dobra kontrola BP,338 
kontrola lipidów i inne interwencje w zakresie 
profilaktyki sercowo‑naczyniowej,1007 powin‑
ny być w razie potrzeby wdrożone bezpośred‑
nio po ustabilizowaniu ostrego stanu pacjenta.

11.4. Ostry udar mózgu lub krwawienie 
wewnątrzczaszkowe u pacjentów z migotaniem 
przedsionków
11.4.1. Pacjenci z migotaniem przedsionków i ostrym 
udarem niedokrwiennym mózgu lub przemijającym 
napadem niedokrwienia mózgu
Postępowanie w ostrym udarze mózgu u pacjen‑
tów z AF wykracza poza zakres niniejszego do‑
kumentu. U pacjentów z AF, u których wstąpił 

Niedostateczna kontrola częstotliwości ryt‑
mu komór podczas AF może zaostrzyć objawy 
niedokrwienia mięśnia sercowego i przyspieszyć 
wystąpienie lub pogorszyć HF. Odpowiednie le‑
czenie może obejmować β‑adrenolityk lub anta‑
gonistę wapnia (CCB) wpływającego na często‑
tliwość rytmu komór. W przypadku niestabilno‑
ści hemodynamicznej może być wskazana pilna 
kardiowersja. U pacjentów z rozpoznaną choro‑
bą niedokrwienną serca w celu kontroli rytmu 
serca nie należy stosować wernakalantu, fleka‑
inidu ani propafenonu (ROZDZIAŁ 10.2.2.2).

U wszystkich pacjentów z AF z ACS/CCS ko‑
nieczna jest zoptymalizowana kontrola czyn‑
ników ryzyka, a strategie profilaktyki sercowo

Zalecenia dla pacjentów z migotaniem przedsionków i ostrym zespołem wieńcowym, po przezskórnej interwencji wieńcowej lub z przewlekłym 
zespołem wieńcowym1068

Ogólne zalecenia dla pacjentów z migotaniem przedsionków i wskazaniami do równoczesnego leczenia 
przeciwpłytkowego

Klasaa Poziomb

U pacjentów z AF, u których możliwe jest stosowanie NOAC, zaleca się stosowanie NOACc zamiast VKA w połączeniu 
z leczeniem przeciwpłytkowym1079,1081

I A

U pacjentów z dużym ryzykiem krwawienia (HAS‑BLED ≥3) należy rozważyć preferencyjne stosowanie rywaroksabanu 
w dawce 15 mg 1 × dz. zamiast rywaroksabanu w dawce 20 mg 1 × dz. na czas jednoczesnego pojedynczego leczenia 
przeciwpłytkowego lub DAPT, w celu zmniejszenia ryzyka krwawień1080

IIa B

U pacjentów z dużym ryzykiem krwawienia (HAS‑BLED ≥3) należy rozważyć preferencyjne stosowanie dabigatranu w dawce 
110 mg 2 × dz. zamiast dabigatranu w dawce 150 mg 2 × dz. na czas jednoczesnego pojedynczego leczenia 
przeciwpłytkowego lub DAPT, w celu zmniejszenia ryzyka krwawień1079

IIa B

U pacjentów z AF ze wskazaniami do stosowania VKA w połączeniu z leczeniem przeciwpłytkowym dawkowanie VKA 
powinno być starannie kontrolowane z docelowym INR w przedziale 2,0–2,5 i TTR >70%1094,1095,1104,1105

IIa B

Zalecenia dla pacjentów z migotaniem przedsionków i ostrym zespołem wieńcowym

U pacjentów z AF i ACS poddawanych niepowikłanej PCI zaleca się wczesne zaprzestanie (≤1 tyg.) stosowania kwasu 
acetylosalicylowego i kontynuację podwójnej terapii z OAC i inhibitorem P2Y12 (najlepiej klopidogrelem) do 12 mies., jeżeli 
ryzyko zakrzepicy w stencied jest małe lub jeśli obawy dotyczące ryzyka krwawieniae przeważają nad obawami dotyczącymi 
ryzyka wystąpienia zakrzepicy w stencied, niezależnie od rodzaju zastosowanego stentu1090,1092‑1095

I B

Potrójną terapię kwasem acetylosalicylowym, klopidogrelem i OACf przez okres >1 tyg. po ACS należy rozważyć, gdy ryzyko 
zakrzepicy w stencied przewyższa ryzyko krwawieniae, przy czym całkowity czas trwania potrójnej terapii (≤1 mies.) ustala 
się na podstawie oceny tego ryzyka, a plan leczenia powinien być jasno określony przy wypisie chorego ze szpitala

IIa C

Zalecenia dla pacjentów z migotaniem przedsionków i przewlekłym zespołem wieńcowym poddawanych przezskórnej interwencji wieńcowej

Po niepowikłanej PCI zaleca się wczesne zaprzestanie (≤1 tyg.) stosowania kwasu acetylosalicylowego i kontynuację 
podwójnej terapii z OAC i klopidogrelem do 6 mies., jeśli ryzyko zakrzepicy w stencied jest małe lub jeśli obawy dotyczące 
ryzyka krwawieniae przeważają nad obawami dotyczącymi ryzyka wystąpienia zakrzepicy w stencied, niezależnie od rodzaju 
zastosowanego stentu1076,1078 ‑1081

I B

Potrójną terapię kwasem acetylosalicylowym, klopidogrelem i OACf przez okres >1 tyg. należy rozważyć, gdy ryzyko 
zakrzepicy w stencied przewyższa ryzyko krwawieniae, przy czym całkowity czas trwania potrójnej terapii (≤1 mies.) ustala 
się na podstawie oceny tego ryzyka, a plan leczenia powinien być jasno określony przy wypisie chorego ze szpitala

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c � Zobacz podsumowanie charakterystyki produktów leczniczych, w której opisano zasady redukcji dawek lub przeciwwskazania dla każdego NOAC u pacjentów z CKD, 

masą ciała <60 kg, wiekiem >75–80 lat i/lub interakcje lekowe.
d � Ryzyko zakrzepicy w stencie obejmuje: 1) ryzyko wystąpienia zakrzepicy, oraz 2) ryzyko śmierci w przypadku wystąpienia zakrzepicy w stencie; oba wiążą się 

z charakterystykami anatomicznymi, proceduralnymi i klinicznymi. Czynniki ryzyka dla pacjentów z CCS obejmują: stentowanie pnia głównego lewej tętnicy wieńcowej 
lub ostatniej drożnej tętnicy, suboptymalne rozprężenie stentu, długość stentu >60 mm, cukrzycę, CKD, bifurkację z wszczepionymi dwoma stentami, leczenie 
przewlekłej okluzji oraz wcześniejszą zakrzepicę w stencie, która wystąpiła w czasie właściwego leczenia przeciwzakrzepowego.

e � Ryzyko krwawienia u pacjentów z AF można ocenić za pomocą skali HAS‑BLED (zob. ROZDZIAŁ 10.1.2), która zwraca uwagę na modyfikowalne czynniki ryzyka krwawienia; 
osoby z grupy dużego ryzyka (wynik ≥3 pkt) mogą zostać poddane częstszym lub wczesnym badaniom i kontrolom. Ryzyko krwawienia jest bardzo dynamiczne i nie 
pozostaje stałe w czasie. Opieranie się wyłącznie na modyfikowalnych czynnikach ryzyka krwawienia jest gorszą strategią oceny ryzyka krwawienia.389

f  Gdy w terapii potrójnej stosowany jest dabigatran, zamiast dawki 150 mg 2 × dz. można zastosować dabigatran w dawce 110 mg 2 × dz., ale dowody są niewystarczające.

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CKD – przewlekła choroba nerek, DAPT – podwójna terapia 
przeciwpłytkowa, HAS‑BLED – skala obejmująca nadciśnienie tętnicze, nieprawidłową funkcję wątroby/nerek, udar mózgu, krwawienie w wywiadzie lub tendencję 
do krwawień, niestabilną wartość międzynarodowego wskaźnika znormalizowanego, podeszły wiek (>65 lat), stosowane leki/alkohol, INR – międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie 
przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, TTR – czas, w którym INR utrzymywał się w zakresie terapeutycznym, VKA – antagonista witaminy K
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Prewencja wtórna udaru mózgu / zatorowości 
systemowej u pacjentów po ostrym udarze nie‑
dokrwiennym mózgu lub TIA związanym z AF 
obejmuje wczesną prewencję nawrotów udaru 
niedokrwiennego mózgu w ciągu 2 tyg. po pierw‑
szym incydencie, a następnie profilaktykę dłu‑
goterminową.

Podczas gdy rozmiar niedokrwienia mó‑
zgu / nasilenie udaru są stosowane w praktyce 
klinicznej do wyznaczania czasu rozpoczęcia 
OAC,1090 użyteczność takiego podejścia w szaco‑
waniu korzyści netto wczesnego leczenia może 
być ograniczona. Brakuje wiarygodnych danych 
pozwalających określić optymalny czas (ponow‑
nego) rozpoczęcia OAC po ostrym udarze mózgu. 
Z perspektywy kardiologicznej OAC należy (po‑
nownie) rozpocząć najszybciej, jak to tylko moż‑
liwe z neurologicznego punktu widzenia (w więk‑
szości przypadków w ciągu pierwszych 2 tyg.). 
Za właściwe uważa się podejście multidyscypli‑
narne z udziałem specjalistów zajmujących się le‑
czeniem udarów mózgu, kardiologów i pacjentów.

U pacjentów z AF, u których wystąpił ostry 
udar niedokrwienny mózgu pomimo przyjmo‑
wania OAC, optymalizacja terapii OAC ma klu‑
czowe znaczenie – jeśli przyjmowali VKA, należy 
zoptymalizować TTR (najlepiej >70%) lub zmie‑
nić leki na NOAC. Jeżeli pacjent stosował NOAC, 
należy zapewnić odpowiednie dawkowanie i wła‑

ostry udar niedokrwienny mózgu podczas lecze‑
nia OAC, ostre leczenie udaru jest uzależnione 
od rodzaju stosowanego leczenia przeciwkrze‑
pliwego i jego intensywności. Pacjenci stosują‑
cy VKA z INR <1,7 kwalifikują się do tromboli‑
zy zgodnie ze wskazaniami neurologicznymi (je‑
śli prezentują klinicznie istotny ubytek neurolo‑
giczny w odpowiednim oknie czasowym, a ICH 
jest wykluczone w obrazowaniu mózgu). U pa‑
cjentów przyjmujących NOAC oznaczenie czasu 
częściowej tromboplastyny po aktywacji (APTT) 
lub czasu trombinowego (w przypadku dabiga‑
tranu) lub hamowania aktywności czynnika Xa 
(anty‑Xa; w przypadku inhibitorów czynnika Xa) 
dostarczy informacji o ogólnoustrojowym lecze‑
niu przeciwkrzepliwym u danego pacjenta. Jeżeli 
to tylko możliwe, należy ustalić czas, w którym 
przyjęto ostatnią dawkę NOAC (ogólnie trombo‑
lizę uważa się za bezpieczną u pacjentów, którzy 
ostatnią dawkę NOAC przyjęli ≥48 h wcześniej, 
pod warunkiem prawidłowej czynności nerek).1090

W przypadku ogólnoustrojowego leczenia 
przeciwkrzepliwego nie należy wykonywać trom‑
bolizy ze względu na ryzyko krwotoku i należy 
rozważyć leczenie wewnątrznaczyniowe. U pa‑
cjentów przyjmujących dabigatran można prze‑
prowadzić ogólnoustrojową trombolizę po od‑
wróceniu działania dabigatranu z użyciem ida‑
rucyzumabu.1091

RAMKA 2.  Informacje o ostrym udarze niedokrwiennym u pacjentów z AF

Udary niedokrwienne mózgu związane z AF często prowadzą do zgonu lub powodują niepełnosprawność,106 cechują się zwiększonym ryzykiem 
wczesnego nawrotu udaru w ciągu pierwszych 48 h1092 do 2 tyg.1092‑1095 lub ukrwotocznienia,1096 szczególnie w pierwszych dniach po dużych zmianach 
sercowo‑zatorowych i ostrym leczeniu rekanalizującym.1097,1098 Warto zauważyć, że ICH generalnie wiąże się z większą śmiertelnością i chorobowością 
niż ponowny udar niedokrwienny.
Czas do (ponownego) rozpoczęcia leczenia OAC po ostrym udarze niedokrwiennym
• �Wczesne leczenie przeciwkrzepliwe po ostrym udarze niedokrwiennym mózgu może spowodować krwotok miąższowy z potencjalnie poważnymi 

konsekwencjami klinicznymi.1097,1099 Stosowanie UFH, LMWH, heparynoidów lub VKA <48 h po ostrym udarze niedokrwiennym mózgu wiązało się 
ze zwiększonym ryzykiem objawowego ICH, bez istotnego zmniejszenia częstości występowania ponownych udarów niedokrwiennych.1095

• �Według doniesień 90‑dniowe ryzyko nawrotu udaru niedokrwiennego mózgu przewyższa ryzyko objawowego ICH u pacjentów z AF, u których 
NOAC włączono 4–14 dni po ostrym incydencie1100 ‑1102 (częstość nawrotów udaru niedokrwiennego mózgu po łagodnym/umiarkowanym udarze 
niedokrwiennym zwiększa się istotnie wraz z późniejszym podaniem NOAC,1101 np. >14 dni).1100 W małym RCT stosowanie rywaroksabanu w ciągu 
5 dni po łagodnym udarze niedokrwiennym mózgu u pacjentów z AF wiązało się z podobną częstością incydentów w porównaniu z VKA.1103

Ponieważ brakuje wysokiej jakości danych pochodzących z RCT, które pozwoliłyby na określenie optymalnego czasu włączenia leczenia 
przeciwkrzepliwego po ostrym udarze niedokrwiennym mózgu, stosowanie OAC we wczesnym okresie po udarze jest obecnie oparte na konsensusie 
ekspertów.505 W kilku trwających badaniach z randomizacją (ELAN [NCT03148457], OPTIMAS [EudraCT, 2018‑003859‑3], TIMING [NCT02961348] 
i START [NCT03021928]) badane jest wczesne (<1 tydz.) i późne rozpoczęcie stosowania NOAC u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu 
związanym z AF (nie przewiduje się uzyskania pierwszych wyników przed 2021 r.).
Długoterminowa wtórna prewencja udaru mózgu
• �Nie ma danych naukowych potwierdzających, że dodanie kwasu acetylosalicylowego do OAC lub wyższe niż terapeutyczne poziomy INR poprawią 

wyniki w prewencji wtórnej udaru mózgu.
• �W porównaniu z VKA, NOAC były związane z lepszą skutecznością w prewencji wtórnej udarów mózgu i lepszym bezpieczeństwem w zakresie ICH 

w metaanalizie przełomowego badania NOAC w AF.1104

• �Właściwe przestrzeganie zasad leczenia OAC jest niezbędne w celu skutecznej wtórnej prewencji udarów mózgu.
Istnieją dane naukowe potwierdzające, że udary mózgu mogą indukować AF poprzez mechanizmy neurogenne.1105,1106 W pierwszym badaniu 
wykazano, że uszkodzenie wyspy zwiększa szansę na wykrycie AF po udarze niedokrwiennym mózgu i jest częstsze u chorych z AF rozpoznanym 
po udarze niż u osób bez AF.1105 W drugim badaniu wyjaśniono, dlaczego AF wykryte wkrótce po udarze niedokrwiennym mózgu wiąże się z małym 
ryzykiem nawrotu udaru niedokrwiennego.1106

Skróty: AF – migotanie przedsionków, ELAN – Early versus Late Initiation of Direct Oral Anticoagulants in Post‑ischaemic Stroke Patients With AF, ICH – krwawienie 
wewnątrzczaszkowe, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący 
antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, OPTIMAS – OPtimal TIMing of Anticoagulation after Stroke, 
RCT – badanie kliniczne z randomizacją, START – Optimal Delay Time to Initiate Anticoagulation After Ischemic Stroke in AF, TIMING – TIMING of Oral Anticoagulant 
Therapy in Acute Ischemic Stroke With AF, UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K
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11.4.3. Pacjenci po udarze mózgu bez rozpoznanego 
migotania przedsionków
Wykrycie wcześniej nieznanego AF po udarze 
mózgu ma ważne konsekwencje dla prewencji 
wtórnej. W kilku RCT ustalono skuteczność mo‑
nitorowania EKG w wykrywaniu AF po udarze 
mózgu; stwierdzono, że w celu wykrycia 1 przy‑
padku AF należy poddać badaniom przesiewo‑
wym 8–14 osób.1117,1118

Dokładniejsze i dłuższe monitorowanie oraz 
stosowanie bardziej wyrafinowanych metod 
może ogólnie poprawić wykrywanie AF.

W metaanalizie1118 50 badań przeprowadzonych 
z udziałem pacjentów po udarze mózgu AF po uda‑
rze mózgu stwierdzono na oddziale ratunkowym 
u 7,7% pacjentów, gdy do oceny stosowano EKG 
wykonane przy przyjęciu; u 5,1% w czasie pobytu 
na oddziale z zastosowaniem powtarzanych zapi‑
sów EKG, ciągłego monitorowania EKG w szpita‑
lu/telemetrii oraz monitorowania holterowskie‑
go w trakcie hospitalizacji; 10,7% w pierwszym 
okresie ambulatoryjnym przy użyciu ambulato‑
ryjnego monitorowania holterowskiego; a po wy‑
pisie ze szpitala 16,9% przy ambulatoryjnej tele‑
metrii wykorzystującej urządzenia mobilne oraz 
zewnętrzne lub wszczepialne rejestratory pętlowe. 
Ogólnie we wszystkich fazach monitorowania AF 
wykryto u 23,7% pacjentów po udarze mózgu.1118

U pacjentów z udarem niedokrwiennym mó‑
zgu/TIA zaleca się monitorowanie w kierun‑
ku AF poprzez krótkotrwałe zapisy EKG, a na‑
stępnie ciągłe monitorowanie EKG przez ≥72 h, 
biorąc również pod uwagę dłuższe monitoro‑
wanie EKG1113 oraz zastosowanie wszczepialne‑
go rejestratora w przypadku udaru kryptogen‑
nego.1114,1119 Monitorowanie EKG po udarze mó‑
zgu jest prawdopodobnie opłacalne,1120,1121 jed‑
nak RCT nie miały wystarczającej mocy, aby oce‑
nić wpływ przedłużonego monitorowania EKG 
i późniejszego zalecania OAC na ryzyko udaru 
mózgu lub zgonu u pacjentów z rozpoznanym AF.

ściwe przestrzeganie zaleceń leczenia. Niewła‑
ściwe, zbyt małe dawkowanie NOAC przy sto‑
sowaniu mniejszych lub zmniejszonych dawek 
poszczególnych NOAC wiązało się ze zwiększo‑
nym ryzykiem udaru mózgu / zatorowości sys‑
temowej, hospitalizacji i zgonów bez znacznego 
zmniejszenia częstości poważnych krwawień.1107

11.4.2. Udar kryptogenny / udar zatorowy o nieznanej 
etiologii
Dostępne obecnie dowody naukowe, w tym wy‑
niki 2 niedawno zakończonych RCT,1108,1109 nie po‑
twierdzają korzyści z rutynowego stosowania OAC 
u pacjentów z ostrym udarem niedokrwiennym 
mózgu o niepewnej etiologii (udar kryptogenny) 
lub ostrym udarem zatorowym o nieokreślonym 
źródle materiału zatorowego u pacjentów bez udo‑
kumentowanego AF (RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 4). Warto za‑
uważyć, że analizy podgrup tych 2 RCT sugerują, 
że niektóre podgrupy (tj. osoby w wieku ≥75 lat, 
z upośledzoną czynnością nerek1109 lub powięk‑
szonym LA)1110 mogą odnieść korzyści ze stosowa‑
nia OAC, ale potrzeba więcej danych, aby określić 
optymalne wykorzystanie NOAC wśród pacjen‑
tów z udarem kryptogennym. Dwa trwające obec‑
nie badania będą dotyczyły zastosowania apiksa‑
banu w tej sytuacji klinicznej (ATTICUS [Apixa‑
ban for treatment of embolic stroke of undeter‑
mined source]1111 i ARCADIA [AtRial Cardiopathy 
and Antithrombotic Drugs In Prevention After 
Cryptogenic Stroke; NCT03 192 215]).

U  takich pacjentów konieczne są działa‑
nia mające na celu poprawę wykrywania AF 
(zob. także ROZDZIAŁ 8). Kliniczne skale ryzyka, 
np. C2HEST (CAD/COPD [po 1 pkt], nadciśnie‑
nie tętnicze [1 pkt], osoby w podeszłym wieku 
[≥75 lat, 2 pkt], skurczowa HF [2 pkt] i choroba 
tarczycy [nadczynność tarczycy, 1 pkt]), zostały 
zaproponowane w celu identyfikacji pacjentów 

„dużego ryzyka” wystąpienia AF1112 i ułatwione‑
go dostępu do przedłużonego monitorowania.

Zalecenia dotyczące poszukiwania migotania przedsionków u pacjentów z udarem kryptogennym

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu lub TIA i bez wcześniej 
stwierdzonego AF zaleca się monitorowanie w kierunku AF przy użyciu krótkookresowego 
zapisu EKG przez ≥24 h, a następnie ciągłego monitorowania EKG przez ≥72 h, jeżeli jest to 
możliwe1113 ‑1116

I B

U wybranychc pacjentów z udarem mózgu bez wcześniej stwierdzonego AF należy rozważyć 
dodatkowe monitorowanie EKG przy użyciu długoterminowych nieinwazyjnych monitorów 
EKG lub wszczepialnych monitorów serca w celu wykrycia AF1112

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c � Nie wszyscy pacjenci po udarze mózgu mogą odnieść korzyści z przedłużonego monitorowania EKG; u osób uznanych za zagrożone 

wystąpieniem AF (np. osoby starsze, z sercowo‑naczyniowymi czynnikami ryzyka lub chorobami współistniejącymi, cechami 
remodelingu LA, dużym wynikiem w skali C2HEST itp.) lub osób z kryptogennym udarem mózgu oraz jeżeli istnieją cechy sugerujące 
udar zatorowy – powinno się zaplanować przedłużone monitorowanie EKG.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, C2HEST – skala obejmująca chorobę wieńcową / przewlekłą obturacyjną chorobę płuc (1 pkt 
za każdą), nadciśnienie tętnicze (1 pkt), podeszły wiek (≥75 lat; 2 pkt), skurczową niewydolność serca (2 pkt) oraz nadczynność tarczycy 
(1 pkt), EKG – elektrokardiogram, LA – lewy przedsionek, TIA – przejściowy atak niedokrwienny
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moistnym ICH (który obejmuje krwotok zewną‑
trzoponowy, podtwardówkowy, podpajęczynów‑
kowy lub śródmózgowy), po dokładnej ocenie 
ryzyka i korzyści można rozważyć OAC, a obra‑
zowanie mózgu może pomóc w podjęciu tej de‑
cyzji. Ryzyko nawrotu ICH może być zwiększo‑
ne w obecności określonych czynników ryzyka, 
przedstawiono je na RYCINIE 21. Należy zauważyć, 
że ryzyko ICH związanego ze stosowaniem OAC 
jest zwiększone szczególnie u pacjentów pocho‑
dzenia azjatyckiego.112 2

W porównaniu z VKA stosowanie NOAC u pa‑
cjentów, którzy nie przebyli wcześniej ICH, wią‑
że się z ~50% mniejszym ryzykiem ICH,42 3 pod‑
czas gdy rozmiar i rokowanie w ICH związanym 
ze stosowaniem doustnego leczenia przeciw
krzepliwego są podobne w przypadku NOAC 
i VKA.1124 Dlatego NOAC powinny być preferowa‑
ne u pacjentów z AF, którzy przeżyli ICH i kwali‑
fikują się do ich stosowania, chociaż nie ma RCT, 
które by to udowodniały.

11.4.4. Postępowanie u pacjentów z migotaniem 
przedsionków po krwawieniu wewnątrzczaszkowym
Ponieważ ICH jest najgroźniejszym, często 
śmiertelnym powikłaniem leczenia przeciw‑
krzepliwego i przeciwpłytkowego, obserwuje 
się znaczną niechęć do (ponownego) inicjowa‑
nia OAC u pacjentów z AF, którzy przeżyli ICH, 
pomimo dużego szacowanego ryzyka udaru nie‑
dokrwiennego związanego z AF.

Pacjenci z niedawnym ICH w wywiadzie zosta‑
li wykluczeni z RCT dotyczących zapobiegania 
udarom w AF, ale dostępne dane obserwacyjne 
sugerują, że wielu pacjentów z AF skorzystałoby 
na (ponownym) rozpoczęciu OAC, w zależności 
od przyczyny (przyczyn) ICH i wyników badań 
za pomocą CT i MRI mózgu (RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 5).

Decyzja dotycząca (ponownego) rozpoczęcia 
OAC u pacjentów z AF po ICH wymaga wspar‑
cia przez interdyscyplinarny zespół kardiologów, 
specjalistów od udarów mózgu, neurochirurgów, 
pacjentów i ich rodzin/opiekunów. Po ostrym sa‑

KARDIOLOGIA POLSKA   22

RYCINA 21.  (Ponowne) rozpoczynanie leczenia przeciwkrzepliwego po krwawieniu wewnątrzczaszkowym. Zbiorcza analiza danych dotyczących poszczególnych 
pacjentów z badań kohortowych (n = 20 322 pacjentów, 38 kohort, >35 225 pacjentolat) wykazała, że chociaż mikrokrwawienia mózgowe mogą wskazywać na ryzyko 
wystąpienia ICH u pacjentów z niedawno przebytym udarem niedokrwiennym/TIA leczonych przeciwzakrzepowo, bezwzględne ryzyko udaru niedokrwiennego 
mózgu jest znacznie większe niż w przypadku ICH, niezależnie od obecności, nasilenia lub lokalizacji mikrokrwawienia mózgowego505,1123

 Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, CMB – mikrokrwawienia mózgowe, ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, IS – udar niedokrwienny mózgu, LAA – lewy 
przedsionek, LDL – lipoproteiny o małej gęstości, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, 
PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, RCT – badanie kliniczne z randomizacją, TIA – przejściowy atak niedokrwienny

(ponowne) rozpoczynanie leczenia OAC:
podejmowanie decyzji po ICH u pacjentów z AF

ocena czynników ryzyka ponownego ICH

czynniki ryzyka ICH

modyfi kowalne:
• (niekontrolowane) 

nadciśnienie tętnicze
• niskie stężenie LDL/

trójglicerydów
• nadmierne spożycie 

alkoholu
• palenie tytoniu
• jednoczesne leczenie 

przeciwpłytkowe
• jednoczesne leczenie 

przeciwkrzepliwe
• narkotyki o działaniu 

sympatykomimetycz‑
nym (kokaina, heroina, 
amfetamina, efedryna 
itd�)

niemodyfi kowalne:
• starszy wiek
• płeć męska
• azjatyckie pochodzenie 

etniczne
• przewlekła choroba 

nerek
• choroba mózgu:

 – mózgowa angiopatia 
amyloidowa

 – choroba małych 
naczyń

dodatkowe uwagi:
• brak odwracalnej/

uleczalnej przyczyny ICH
• ICH podczas przerwy 

w OAC
• ICH w trakcie właściwej 

lub niedostatecznej OAC
• konieczność 

jednoczesnego leczenia 
przeciwpłytkowego 
(np. ACS/PCI)

CMB w obrazowaniu 
mózgu:
• ryzyko ICH zwiększa się 

wraz z obecnością 
i nasileniem CMB, ale

• bez względu 
na obecność, nasilenie 
i rozmieszczenie CMB 
bezwzględne ryzyko 
udaru niedokrwiennego 
jest stale znacznie 
większe niż ryzyko ICH 
u pacjentów po udarze/
TIA

≥10 CMB:
64 IS vs 27 incydentów 
ICH/1000 osobolat
>20 CMB:
73 IS vs 39 incydentów 
ICH/1000 osobolat

kontrola modyfi kowalnych czynników ryzyka krwawienia

ocena ryzyka i korzyści płynących z (ponownego) rozpoczęcia stosowania OAC
w porozumieniu z neurologiem/specjalistą ds. udarów

stosowanie OAC (z chorobami mózgu / bez chorób mózgu):
(dane obserwacyjne, RCT w trakcie)

• istotna redukcja ryzyka udarów i śmiertelności
• porównywalne ryzyko ponownego ICH vs niestosowanie OAC

bez leczenia 
zapobiegającego 

udarom

nieodwracalna 
przyczyna ICH, 

niemodyfi kowalne 
czynniki ryzyka itp�

okluzja LAA
klasa zaleceń IIb 

poziom wiarygodności 
danych B

OAC
klasa zaleceń IIa

poziom wiarygodności 
danych C

2–4 tyg. po ICH

RCT w trakcie

RYCINA 21.  (Ponowne) rozpoczynanie leczenia przeciwkrzepliwego po krwawieniu wewnątrzczaszkowym. Zbiorcza analiza danych dotyczących poszczególnych 
pacjentów z badań kohortowych (n = 20 322 pacjentów, 38 kohort, >35 225 pacjentolat) wykazała, że chociaż mikrokrwawienia mózgowe mogą wskazywać na ryzyko 
wystąpienia ICH u pacjentów z niedawno przebytym udarem niedokrwiennym/TIA leczonych przeciwzakrzepowo, bezwzględne ryzyko udaru niedokrwiennego 
mózgu jest znacznie większe niż w przypadku ICH, niezależnie od obecności, nasilenia lub lokalizacji mikrokrwawienia mózgowego505,1123

�Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, CMB – mikrokrwawienia mózgowe, ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, IS – udar niedokrwienny mózgu, LAA – uszko lewego 
przedsionka, LDL – lipoproteiny o małej gęstości, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / 
doustne leczenie przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, RCT – badanie kliniczne z randomizacją, TIA – przejściowy atak niedokrwienny
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ocenić równocześnie stosowane leki przeciwza‑
krzepowe i inne czynniki wpływające na ryzy‑
ko krwawienia (nadużywanie alkoholu, czyn‑
ność nerek). W przypadku leczenia VKA przy‑
datne są badania laboratoryjne, takie jak INR. 
Bardziej szczegółowa ocena układu krzepnię‑
cia w przypadku stosowania NOAC obejmuje 
czas trombinowy osocza rozcieńczonego, czas 
ekarynowy lub test chromogenny ekaryny dla 
dabigatranu oraz pomiar aktywności anty‑Xa 
metodą chromogenną dla rywaroksabanu, api
ksabanu i edoksabanu.1131 Jednak te badania lub 
pomiary stężenia NOAC w osoczu nie zawsze 
są łatwo dostępne w praktyce i często ich wy‑
konanie nie jest potrzebne w leczeniu krwa‑
wień.1132 Przegląd leków odwracających dzia‑
łanie NOAC przedstawiono w TABELI UZUPEŁNIAJĄCEJ 13 
i na RYCINIE UZUPEŁNIAJĄCEJ 6.

Optymalny czas rozpoczęcia leczenia przeciw
krzepliwego po ICH nie jest znany, ale należy 
je opóźnić poza fazę ostrą, prawdopodobnie 
o ≥4 tyg. U chorych z AF z bardzo dużym ryzy‑
kiem nawrotu ICH można rozważyć zamknię‑
cie LAA. Trwające obecnie RCT dotyczące NOAC 
i zamknięcia LAA mogą wpłynąć na podejmo‑
wanie decyzji w przyszłości.

11.5. Aktywne krwawienie podczas leczenia 
przeciwkrzepliwego: postępowanie i leki 
odwracające
Postępowanie z pacjentami z aktywnym krwa‑
wieniem podczas stosowania OAC przedstawio‑
no na RYCINIE 22. Ogólna ocena powinna obejmo‑
wać identyfikację miejsca krwawienia, ocenę 
nasilenia krwawienia oraz ocenę punktu cza‑
sowego, kiedy ostatni raz przyjęto OAC. Należy 

Zalecenia dotyczące prewencji wtórnej udaru mózgu u pacjentów z migotaniem przedsionków po ostrym udarze 
niedokrwiennym mózgu

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z AF z udarem niedokrwiennym mózgu lub TIA zaleca się długoterminową 
wtórną profilaktykę udaru za pomocą OAC, jeśli nie ma bezwzględnych przeciwwskazań 
do stosowania OAC, z preferencją dla NOAC w porównaniu do VKA u pacjentów 
kwalifikujących się do NOAC1125 ‑1130

I A

U pacjentów z AF, u których wystąpił ostry udar niedokrwienny mózgu, nie zaleca się bardzo 
wczesnego leczenia przeciwkrzepliwego (<48 h) z zastosowaniem UFH, LMWH ani VKA1095

III B

Zalecenia dotyczące zapobiegania udarom mózgu u pacjentów z migotaniem przedsionków po krwawieniu 
wewnątrzczaszkowym

U pacjentów z AF z dużym ryzykiem udaru niedokrwiennego mózgu (ponowne) rozpoczęcie 
OAC, z preferencją dla NOAC w porównaniu do VKA u pacjentów kwalifikujących się do NOAC, 
należy rozważyć w porozumieniu z neurologiem / specjalistą leczenia udarów mózgu po:
• pourazowym ICH
• �ostrym samoistnym ICH (które obejmuje krwotok podtwardówkowy, podpajęczynówkowy 

lub śródmózgowy) po dokładnym rozważeniu ryzyka i korzyścic

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c � Wyraźniejsze korzyści netto są prawdopodobne przy głębokim ICH lub jeżeli w obrazowaniu neurologicznym nie stwierdza się 

dowodów na obecność mózgowej angiopatii amyloidowej ani mikrokrwawień.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, ICH – krwawienie wewnątrzczaszkowe, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny 
lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, 
TIA – przejściowy atak niedokrwienny, UFH – heparyna niefrakcjonowana, VKA – antagonista witaminy K

Zalecenia dotyczące postępowania w przypadku aktywnego krwawienia w trakcie stosowania OAC

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z AF z ciężkim czynnym krwawieniem zaleca się:
• �przerwać stosowanie OAC do czasu zidentyfikowania przyczyny krwawienia i ustąpienia 

aktywnego krwawienia oraz
• �niezwłocznie wykonać określone interwencje diagnostyczne i terapeutyczne, aby 

zidentyfikować i opanować przyczynę(y) i źródło(a) krwawienia

I C

Należy rozważyć zastosowanie koncentratów 4 czynników zespołu protrombiny u pacjentów 
z AF leczonych VKA, u których wystąpiły ciężkie powikłania krwotoczne

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, VKA – antagonista 
witaminy K
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sza stężenie dabigatranu i wiąże się z redukcją 
czasu trwania i/lub ciężkości towarzyszącego 
krwawienia.1133

Ciężkie lub zagrażające życiu krwawienie wy‑
maga natychmiastowego odwrócenia przeciwza‑
krzepowego działania OAC. W przypadku VKA 
podanie świeżo mrożonego osocza przywraca 
krzepnięcie szybciej niż witamina K, ale koncen‑
traty kompleksu protrombiny pozwalają jeszcze 
szybciej przywrócić krzepnięcie krwi1134 i stano‑
wią terapię pierwszego wyboru w odwracaniu 
działania VKA.1135 Dostępne są specyficzne leki 
odwracające dla NOAC: idarucyzumab (dla da‑
bigatranu) i andeksanet α (dla inhibitorów czyn‑
nika Xa) skutecznie odwracające działanie prze‑
ciwkrzepliwe NOAC i przywracające fizjologicz‑
ną hemostazę.1136,1137 Ich stosowanie często wią‑
że się jednak z późniejszym brakiem ponownego 
włączenia OAC i zwiększonym odsetkiem incy‑
dentów zakrzepowych. Leki te mogą być sku‑
tecznie stosowane w przypadku ciężkiego, za‑
grażającego życiu krwawienia lub pilnej operacji, 
ale ich stosowanie jest bardzo rzadko konieczne 
w codziennej praktyce klinicznej. Ciraparantag 

Warto zauważyć, że czas ostatniego przyję‑
cia leku w połączeniu z oceną czynności nerek, 
hemoglobiny, hematokrytu i liczby płytek krwi 
pozwalają w większości przypadków na podję‑
cie właściwych decyzji klinicznych.

Niewielkie krwawienia należy leczyć środka‑
mi wspomagającymi, takimi jak ucisk mecha‑
niczny lub niewielki zabieg chirurgiczny w celu 
uzyskania hemostazy. Odstawienie VKA nie 
wiąże się z szybkim osłabieniem działania prze‑
ciwkrzepliwego, podczas gdy NOAC mają krót‑
ki okres półtrwania w osoczu i można się spo‑
dziewać hemostazy w ciągu 12–24 h po pomi‑
nięciu dawki.

Leczenie umiarkowanych krwawień może wy‑
magać transfuzji krwi i uzupełnienia płynów. 
Jeśli od przyjęcia ostatniej dawki NOAC minę‑
ło mniej niż 2–4 h przed oceną krwawienia, po‑
danie węgla drzewnego i/lub płukanie żołądka 
zmniejszy dalszą ekspozycję. Niezwłocznie na‑
leży przeprowadzić określone interwencje dia‑
gnostyczne i terapeutyczne w celu zidentyfi‑
kowania i opanowania przyczyny krwawienia 
(np. gastroskopia). Dializa skutecznie zmniej‑

   23

RYCINA 22.  Postępowanie w przypadku aktywnego krwawienia u pacjentów otrzymujących leki przeciwkrzepliwe (instytucje powinny mieć opracowaną procedurę 
postępowania w danej jednostce)143

 Skróty: FFP – osocze świeżo mrożone, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, i.v. – dożylnie, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący 
antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, PCC – koncentraty kompleksu protrombiny, VKA – antagonista witaminy K

wstrzymanie VKA 
do INR <2

wstrzymanie 
NOAC o 1 dawkę 

lub 1 dzień

dołącz leczenie 
objawowe:

terapia płynowa
transfuzja krwi

leczenie przyczyny 
krwawienia 

(np� gastroskopia)
rozważ dodanie 

witaminy K 
(1–10 mg) i.v.

dodaj leczenie 
objawowe:

terapia płynowa
transfuzja krwi

leczenie przyczyny 
krwawienia 

(np� gastroskopia)
rozważ dodanie 

węgla drzewnego 
doustnie, jeśli 

niedawno przyjęta 
dawka NOAC

rozważ PCC i FFP
w razie potrzeby 
rozważ wymianę 

płytek krwi

rozważ PCC i FFP
rozważ swoiste 

antidotum 
lub PCC, jeśli 

antidotum nie 
jest dostępne

w razie potrzeby 
rozważ wymianę 

płytek krwi

nasilenie aktywnego krwawienia? nasilenie aktywnego krwawienia?

pacjent z aktywnym krwawieniem

mechaniczne uciśnięcie miejsca krwawienia, jeśli jest to możliwe

ocena stanu hemodynamicznego, ciśnienia tętniczego krwi, podstawowych parametrów krzepnięcia, morfologii krwi i czynności nerek

dotychczasowe leczenie przeciwkrzepliwe (ostatnia dawka NOAC/VKA)

VKA

umiarkowanie ciężkieniewielkie ciężkie lub 
zagrażające życiu

niewielkie umiarkowanie ciężkie ciężkie lub 
zagrażające życiu

NOAC

RYCINA 22.  Postępowanie w przypadku aktywnego krwawienia u pacjentów otrzymujących leki przeciwkrzepliwe (instytucje powinny mieć opracowaną procedurę 
postępowania w danej jednostce)143

�Skróty: FFP – osocze świeżo mrożone, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, i.v. – dożylnie, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący 
antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, PCC – koncentraty kompleksu protrombiny, VKA – antagonista 
witaminy K
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ciem amiodaronu podawanego dożylnie, gdy 
opóźniona kardiowersja jest zgodna z aktual‑
ną sytuacją kliniczną (ROZDZIAŁ 10.2.2.2.2). Wykaza‑
no, że przezcewnikowa ablacja AF poprawia ob‑
jawy, wydolność wysiłkową, QoL i LVEF u pa‑
cjentów z AF z HF,661 podczas gdy w opubliko‑
wanym ostatnio badaniu klinicznym CASTLE
‑AF stwierdzono zmniejszenie śmiertelności 
całkowitej i hospitalizacji z powodu zaostrzenia 
HF po przezcewnikowej ablacji AF u pacjentów 
z HFrEF657 (ROZDZIAŁ 10.2.2.3).

Wszyscy chorzy z HF i AF powinni otrzymy‑
wać zgodne z wytycznymi leczenie HF.1145 Ko‑
rzyści z leczenia β‑adrenolitykami w zakresie re‑
dukcji śmiertelności u pacjentów z AF z HFrEF 
zostały zakwestionowane przez niektóre meta‑
analizy,491 z kolei w świetle wyników niektórych 
badań obserwacyjnych wykazano lepsze roko‑
wanie w tej grupie pacjentów.1147,1148

11.7. Migotanie przedsionków i zastawkowa wada 
serca
VHD są niezależnie związane z AF,1149 a >⅓ pa‑
cjentów z AF ma jakąś formę VHD.512

Wśród pacjentów z ciężkimi VHD, w tym pod‑
dawanych chirurgicznej i przezcewnikowej in‑
terwencji na zastawce aortalnej lub mitralnej, 
AF wiąże się z mniej korzystnymi wynikami 
klinicznymi.1150 ‑1155 W porównaniu z pacjentami 
z AF bez VHD ryzyko incydentów zakrzepowo

‑zatorowych i udaru mózgu jest większe u pa‑
cjentów z AF i VHD innymi niż zwężenie zastaw‑
ki mitralnej i mechaniczna proteza zastawko‑
wa, głównie ze względu na starszy wiek i częst‑
sze choroby współistniejące.1156,1157 Podczas gdy 
pacjenci z umiarkowanym i ciężkim zwężeniem 
zastawki mitralnej oraz z mechanicznymi pro‑
tezami zastawkowymi serca wymagają leczenia 
przeciwkrzepliwego z użyciem VKA,1158 nie ma 
dowodów na to, że obecność innych VHD, w tym 
zwężenia/niedomykalności zastawki aortalnej, 
niedomykalności zastawki mitralnej, bioprotez 
lub stanu po zabiegach naprawczych zastawek, 
powinna wpływać na wybór OAC.1156,1159 W me‑
taanalizie 4 kluczowych RCT porównujących 
NOAC z VKA efekt NOAC w porównaniu do VKA 
w odniesieniu do ryzyka udaru mózgu / zato‑
rowości systemowej i krwawienia u pacjentów 
z VHD innym niż zwężenie zastawki mitralnej 

to badany obecnie lek syntetyczny, który wią‑
że i hamuje bezpośrednie inhibitory czynnika 
Xa, dabigatran i heparynę. Zastosowanie kon‑
centratów 4 czynników zespołu protrombiny 
można rozważyć jako alternatywną metodę le‑
czenia w celu odwracania efektu przeciwkrzepli‑
wego rywaroksabanu, apiksabanu i edoksabanu, 
chociaż dowody naukowe są w tym kontekście 
bardzo ograniczone i często pochodzą z badań 
z udziałem zdrowych ochotników.1138‑1140

11.6. Migotanie przedsionków i niewydolność 
serca
Zarówno AF, jak i HF wzajemnie zwiększają swo‑
ją częstość występowania, pogarszają wzajemnie 
rokowanie oraz często współistnieją (zob. tak‑
że ROZDZIAŁY 4.2 i 5.3); HF jest również czynnikiem 
ryzyka zakrzepowo‑zatorowego w AF. Wydaje 
się, że skuteczność i bezpieczeństwo NOAC nie 
różnią się u pacjentów z AF z HF i bez HF.1141,1142

Postępowanie z pacjentami z AF i HF jest czę‑
sto trudne (ROZDZIAŁ 10.2). Optymalna docelowa czę‑
stotliwość rytmu komór u pacjentów z AF z HF 
pozostaje niejasna, ale zwykle zaleca się czę‑
stotliwość <100–110 uderzeń/min.1143 ‑1145 Far‑
makologiczne strategie kontroli częstotliwo‑
ści rytmu komór są różne u pacjentów z niewy‑
dolnością serca z zachowaną frakcją wyrzutową 
(HFpEF) i HFrEF. β‑adrenolityki, diltiazem, we‑
rapamil i digoksyna są skutecznymi opcjami le‑
czenia HFpEF, podczas gdy β‑adrenolityki i di‑
goksyna mogą być stosowane u osób z HFrEF. 
Amiodaron można rozważyć w celu kontroli 
częstotliwości rytmu komór w obu postaciach 
HF, ale tylko w stanach nagłych. Ablacja węzła 
przedsionkowo‑komorowego i stymulacja mogą 
kontrolować częstotliwość rytmu komór w przy‑
padku niepowodzenia leczenia farmakologicz‑
nego (ROZDZIAŁ 10.2.1). Jednak w badaniu obserwa‑
cyjnym, w grupie starszych pacjentów (≥65 lat) 
z HFpEF stwierdzono, że strategia kontroli ryt‑
mu serca wiązała się z mniejszą roczną śmier‑
telnością całkowitą w porównaniu ze strategią 
kontroli częstotliwości rytmu komór.1146

Niestabilność hemodynamiczna lub zaostrze‑
nie HF mogą wymagać przeprowadzenia ratun‑
kowej lub natychmiastowej kardiowersji elek‑
trycznej AF, jednak można podjąć próbę przepro‑
wadzenia kardiowersji farmakologicznej z uży‑

Zalecenia dla pacjentów z wadami zastawkowymi serca i migotaniem przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

NOAC są przeciwwskazane u pacjentów z mechaniczną protezą zastawkową1165 III B

Nie zaleca się stosowania NOAC u pacjentów z AF i umiarkowanym lub ciężkim zwężeniem 
zastawki mitralnej

III C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K
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ze schyłkową chorobą nerek z CrCl ≤15 ml/min 
lub poddawanych dializie są jeszcze bardziej 
ograniczone i do pewnego stopnia kontrower‑
syjne. Brak jest RCT, natomiast dane obserwa‑
cyjne kwestionują korzyści z OAC w tej popu‑
lacji pacjentów. Dane z badań obserwacyjnych 
wskazują na możliwe zmniejszenie ryzyka krwa‑
wienia u pacjentów ze schyłkową chorobą nerek 
przyjmujących NOAC w porównaniu z VKA,435,117 7 
ale nie ma solidnych dowodów na zmniejsze‑
nie liczby epizodów zatorowych przy stoso‑
waniu zarówno NOAC, jak i VKA, co ostatnio 
wykazano w przeglądzie systematycznym.1178 
Warto zauważyć, że NOAC nie zostały w Euro‑
pie zarejestrowane do stosowania u pacjentów 
z CrCl ≤15 ml/min lub poddawanych dializie.

Obecnie w  kilku RCT ocenia się stoso‑
wanie OAC i  porównuje NOAC z  VKA u  pa‑
cjentów ze  schyłkową niewydolnością ne‑
rek (NCT02 933 697, NCT03 987 711). Badanie 
RENAL‑AF, w którym oceniano apiksaban w po‑
równaniu z warfaryną u pacjentów z AF podda‑
wanych hemodializie, zakończono przedwcze‑
śnie, przez co uzyskano niejednoznaczne dane 
dotyczące względnej częstości udarów mózgu 
i krwawień.1179

Nie ma danych z RCT dotyczących stosowania 
OAC u pacjentów z AF po przeszczepieniu nerki. 
Przy zalecaniu i dawkowaniu NOAC należy się 
kierować oszacowanym współczynnikiem prze‑
sączania kłębuszkowego nerki przeszczepionej 
i brać pod uwagę potencjalne interakcje z leka‑
mi towarzyszącymi.

Szczególną uwagę należy zwrócić na dawko‑
wanie NOAC u pacjentów z CKD (TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 9).

11.9. Migotanie przedsionków i choroba tętnic 
obwodowych
Pacjenci z AF często chorują na miażdżycową 
chorobę naczyń. Po włączeniu do definicji PAD 
bezobjawowych pacjentów z wartością wskaź‑
nika kostka–ramię ≤0,90 częstość występowa‑
nia chorób naczyniowych znacznie się zwięk‑
szyła.1180 W systematycznym przeglądzie i me‑
taanalizie obecność PAD była istotnie związana 
z 1,3–2,5‑krotnym zwiększeniem ryzyka udaru 
mózgu.3 47 Złożone blaszki miażdżycowe w aor‑
cie zstępującej stwierdzane w TOE są również 
istotnym naczyniowym czynnikiem ryzyka uda‑
ru mózgu (ROZDZIAŁ 10.1.1).

U pacjentów z bezobjawową PAD ryzyko in‑
cydentów sercowo‑naczyniowych stopniowo 
się zwiększa wraz ze zwiększeniem obciążenia 
chorobami naczyniowymi.470 Dlatego pacjenci 
z PAD powinni być poddawani dodatkowym ba‑
daniom przesiewowym w kierunku AF. Pacjen‑
tom z AF i PAD należy zalecać OAC, chyba że ist‑
nieją przeciwwskazania. U pacjentów ze stabil‑
ną chorobą naczyniową (arbitralnie zdefiniowa‑
ną jako brak nowego incydentu naczyniowego 
w ciągu ostatnich 12 mies.) należy stosować wy‑
łącznie OAC (ROZDZIAŁ 11.3), ponieważ nie wykaza‑

i mechaniczne zastawki serca był zgodny z głów‑
nymi wynikami tych badań.1160 W badaniu ob‑
serwacyjnym stosowanie NOAC w porównaniu 
z warfaryną u pacjentów z AF ze zwężeniem 
zastawki mitralnej wiązało się z lepszymi wy‑
nikami, zmniejszoną częstością udarów niedo‑
krwiennych mózgu i poważnych krwawień.1161

Niedawno wprowadzono funkcjonalną ka‑
tegoryzację VHD w odniesieniu do stosowa‑
nia OAC, w  której zaklasyfikowano pacjen‑
tów z umiarkowanym/ciężkim lub reumatycz‑
nym zwężeniem zastawki mitralnej do typu 1, 
a wszystkie inne VHD do typu 2.14 8,1157,1162 Ist‑
nieją luki w danych naukowych dotyczących 
stosowania NOAC u pacjentów z AF z reuma‑
tyczną chorobą zastawki mitralnej oraz w cią‑
gu pierwszych 3 mies. po chirurgicznym lub 
przezcewnikowym wszczepieniu protezy bio‑
logicznej, a dane obserwacyjne dotyczące sto‑
sowania NOAC po przezcewnikowej implanta‑
cji zastawki aortalnej są sprzeczne.1163 RCT pro‑
wadzone w grupie pacjentów bez AF, porównu‑
jące rywaroksaban w dawce 10 mg/d z kwasem 
acetylosalicylowym po przezcewnikowej im‑
plantacji zastawki aortalnej zostało przerwa‑
ne przedwcześnie ze względu na większe ryzy‑
ko zgonu lub powikłań zakrzepowo‑zatorowych 
oraz krwawień w ramieniu rywaroksabanu.116 4

11.8. Migotanie przedsionków i przewlekła 
choroba nerek
Niezależnie od AF CKD jest stanem prozakrzepo‑
wym i prokrwotocznym (RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 7),1166,1167,1168 
a AF może przyspieszać progresję CKD. AF współ‑
występuje u 15–20% pacjentów z CKD,1169 u któ‑
rych wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością,1170 
podczas gdy CKD może występować u 40–50% 
chorych z AF.1171 U pacjentów z AF czynność ne‑
rek może się z czasem pogarszać117 2 a obniże‑
nie CrCl jest lepszym niezależnym czynnikiem 
prognostycznym udaru niedokrwiennego mó‑
zgu / zatorowości systemowej i krwawień niż za‑
burzenia czynności nerek same w sobie.117 2 W RCT 
oceniających stosowanie OAC w zapobieganiu 
udarom mózgu w AF czynność nerek zwykle 
oceniano za pomocą wzoru Cockcrofta i Gaul‑
ta dla obliczenia CrCl, a do dostosowania daw‑
ki NOAC stosowano wartość odcięcia wynoszą‑
cą CrCl <50 ml/min.

W przełomowych badaniach klinicznych oce‑
niających NOAC, w grupach pacjentów z łagod‑
ną do umiarkowanej CKD (CrCl 30–49 ml/min) 
bezpieczeństwo i skuteczność NOAC w porówna‑
niu z warfaryną były takie same jak wyniki ob‑
serwowane u pacjentów bez CKD,117 3‑1176 stąd za‑
stosowanie mogą mieć te same rozważania doty‑
czące oceny ryzyka udaru mózgu i wyboru OAC.

Nie ma danych pochodzących z RCT doty‑
czących działania VKA lub NOAC u pacjentów 
z CrCl 15–29 ml/min. Tych pacjentów zasadni‑
czo wykluczono z głównych RCT. Dowody na ko‑
rzyści płynące ze stosowania OAC u pacjentów 
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Pacjenci leczeni dabigatranem mogą odczu‑
wać niestrawność (~11% w badaniu RE‑LY, a 2% 
odstawiło lek z powodu objawów żołądkowo

‑jelitowych)419. Przyjmowanie dabigatranu po po‑
siłkach i/lub dodanie inhibitorów pompy proto‑
nowej łagodzi objawy.1188

Leczenie chorych na AF z chorobą wątroby jest 
trudne ze względu na zwiększone ryzyko krwa‑
wienia (związane ze zmniejszoną funkcją wy‑
dzielniczą wątroby w zaawansowanej chorobie 
wątroby, małopłytkowością i zmianami żylako‑
wymi przewodu pokarmowego), a także ze wzglę‑
du na zwiększone ryzyko niedokrwienia)1189,1190. 
Pacjenci z zaburzeniami czynności wątroby byli 
co do zasady wyłączani z RCT,1191 zwłaszcza ci 
z nieprawidłowymi wynikami testów krzepnię‑
cia, ponieważ tacy pacjenci mogą być bardziej 
narażeni na krwawienie w przypadku stosowa‑
nia VKA, być może mniej w przypadku NOAC. 
Pomimo niedostatku danych badania obserwa‑
cyjne nie dostarczają obaw dotyczących stoso‑
wania NOAC w zaawansowanej chorobie wątro‑
by.1192 W niedawnym badaniu u pacjentów z AF 
z zwłóknieniem wątroby nie zaobserwowano 
zwiększenia częstości krwawień podczas sto‑
sowania NOAC w porównaniu z VKA.470 Inne 
uspokajające dane dotyczące NOAC pochodzą 
z dużej ogólnokrajowej kohorty.47 2 U wielu pa‑
cjentów leczenie NOAC mogło zostać rozpoczęte, 
gdy mieli oni nierozpoznane istotne uszkodze‑
nie wątroby, a u pacjentów z marskością wątro‑
by zmniejszenie ryzyka udaru niedokrwiennego 
mózgu może przewyższać ryzyko krwawienia.471 
NOAC są przeciwwskazane u pacjentów z za‑
burzeniami czynności wątroby klasy C w skali 
Childa, Turcotte’a i Pugha, a rywaroksaban nie 
jest zalecany u pacjentów z zaburzeniami kla‑
sy B lub C w tej skali.1193

11.12. Migotanie przedsionków i choroby 
hematologiczne
Niedokrwistość jest niezależnym czynnikiem 
prognostycznym poważnego krwawienia zwią‑
zanego z OAC.393,402 W kohorcie populacyjnej pa‑
cjentów z AF niedokrwistość wiązała się z ryzy‑
kiem dużych krwawień i niższym TTR, podczas 
gdy stosowanie OAC u pacjentów z AF z umiar‑
kowaną lub ciężką niedokrwistością wiązało się 
z większą liczbą poważnych krwawień, ale bez 
zmniejszenia ryzyka zakrzepowo‑zatorowego.1194 
Małopłytkowość wiąże się również ze zwięk‑
szonym ryzykiem krwawienia. Przed leczeniem 
przeciwkrzepliwym i w jego trakcie należy oce‑
nić i skorygować, jeśli to możliwe, zarówno nie‑
dokrwistość, jak i małopłytkowość. Podejmowa‑
nie decyzji dotyczących stosowania OAC u pa‑
cjentów z liczbą płytek krwi <100/ml wymaga 
multidyscyplinarnego podejścia, w tym opinii 
hematologów, równoważenia ryzyka zakrzepo‑
wego i ryzyka krwawienia oraz uwzględnienia 
modyfikowalnych czynników ryzyka krwawie‑
nia. Niektóre leki chemioterapeutyczne mogą 

no, aby jednoczesne stosowanie terapii przeciw‑
płytkowej zmniejszało ryzyko udaru mózgu lub 
innych incydentów sercowo‑naczyniowych, ale 
może ono zwiększyć ryzyko poważnych krwa‑
wień, w tym ICH.

Zasady kontroli rytmu serca oraz częstotli‑
wości rytmu komór opisane w ROZDZIALE 10.2 doty‑
czą również pacjentów z AF z PAD. Szczegól‑
ne rozważania obejmują możliwe ogranicze‑
nie wydolności wysiłkowej u tych pacjentów 
z powodu chromania przestankowego. Leki 
β‑adrenolityczne mogą zaostrzać objawy PAD 
u niektórych pacjentów, u których leki blokują‑
ce NDCC mogą być odpowiedniejsze w kontroli 
częstotliwości rytmu komór.

11.10. Migotanie przedsionków i choroby 
endokrynologiczne
Do rozwoju AF mogą przyczyniać się zaburze‑
nia elektrolitowe i zmienione stężenie gluko‑
zy i/lub hormonów stwierdzane w zaburze‑
niach endokrynologicznych, takich jak choro‑
by tarczycy, akromegalia, guz chromochłonny, 
choroby kory nadnerczy, choroby przytarczyc 
lub zaburzenia czynności trzustki, w tym cu‑
krzyca. Dane dotyczące leczenia AF w tych sta‑
nach chorobowych są ograniczone.3 Cukrzycę 
omówiono w ROZDZIALE 10.3.2.4. Zapobieganie uda‑
rowi mózgu powinno odbywać się na tych sa‑
mych zasadach, co u innych pacjentów z AF, 
ze  stratyfikacją ryzyka na  podstawie skali 
CHA2DS2‑VASc.3,118 1 U pacjentów z AF z nad‑
czynnością tarczycy samoistna konwersja AF 
często występuje po osiągnięciu stanu eutyre‑
ozy.118 2 W nadczynności tarczycy obowiązko‑
we jest wycofanie amiodaronu. Przezcewniko‑
wą ablację AF należy wykonywać w stabilnych 
warunkach elektrolitycznych i metabolicznych 
i nie należy jej wykonywać podczas aktywnej 
nadczynności tarczycy.

11.11. Migotanie przedsionków i choroby 
gastroenterologiczne
Podczas gdy zmiany chorobowe przewodu po‑
karmowego mogą prowadzić do krwawień u pa‑
cjentów z AF stosujących leki przeciwzakrzepo‑
we, niektóre choroby żołądkowo‑jelitowe, takie 
jak czynna choroba zapalna jelit, zwiększają ry‑
zyko AF i udaru.1183 Krwawienie z przewodu po‑
karmowego jest dobrze znanym powikłaniem 
stosowania OAC. Ogólnie stosowanie NOAC 
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem krwawie‑
nia z przewodu pokarmowego,118 4,1185 ale u pa‑
cjentów leczonych apiksabanem lub dabigatra‑
nem w dawce 110 mg ryzyko jest podobne jak 
w przypadku warfaryny.419,421 Miejsce krwawie‑
nia można zidentyfikować w >50% przypadków 
poważnych krwawień z przewodu pokarmowe‑
go.1186 Po wyleczeniu źródła krwawienia należy 
wznowić OAC, ponieważ strategia ta wiąże się 
ze zmniejszeniem ryzyka wystąpienia choroby 
zakrzepowo‑zatorowej i zgonu.1187
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znawczych.126 4 Dodatkową rolę wydaje się od‑
grywać jakość leczenia przeciwzakrzepowe‑
go VKA (czyli TTR): niski TTR i ponadterapeu‑
tyczne wartości INR wiązały się z większym 
ryzykiem otępienia.1265,1266 Ograniczone dowo‑
dy sugerują, że NOAC mogą przewyższać VKA 
w  zapobieganiu zaburzeniom poznawczym 
w niektórych,1267,1268 ale nie we wszystkich ba‑
daniach.1269 Najnowsze dane obserwacyjne wska‑
zują na ochronne działanie OAC nawet u pacjen‑
tów z AF z grupy małego ryzyka, którzy nie po‑
trzebują OAC w zapobieganiu udarom mózgu.1270 
Szereg RCT, w których punktem końcowym są 
funkcje poznawcze, jest w toku i dostarczy wię‑
cej informacji na temat roli leczenia przeciwza‑
krzepowego (NOAC i VKA) w zapobieganiu za‑
burzeniom poznawczym w AF.86

Z drugiej strony zaburzenia funkcji poznaw‑
czych mogą wpływać na przestrzeganie zaleceń 
dotyczących terapii,1271,127 2 a w ten sposób na wy‑
niki leczenia pacjentów z AF. Po przezcewni‑
kowej ablacji AF ciche ogniska niedokrwienne 
w mózgu są wykrywane za pomocą MRI, chociaż 
w badaniu AXAFA–AFNET 5 nie obserwowano 
upośledzenia funkcji poznawczych, ale badanie 
to nie miało wystarczającej mocy.880

11.15. Migotanie przedsionków i wrodzone wady 
serca
Przeżywalność pacjentów z wrodzonymi wada‑
mi serca wzrosła w ostatnim czasie, ale brakuje 
solidnych danych dotyczących leczenia AF, a do‑
stępne dowody pochodzą głównie z badań ob‑
serwacyjnych i/lub są ekstrapolowane z dużych 
badań klinicznych.

U pacjentów z AF (lub AFL, lub wewnątrz‑
przedsionkowym częstoskurczem nawrotnym) 
i wrodzoną wadą serca leczenie OAC jest zalecane 
u wszystkich pacjentów po wewnątrzsercowym 
zabiegu naprawczym, wrodzoną siniczą wadą 
serca, po paliatywnym zabiegu metodą Fontana 
lub z układową prawą komorą serca.127 3 U pacjen‑
tów z AF i innymi wrodzonymi chorobami serca 
należy przestrzegać ogólnych zasad stratyfikacji 
ryzyka dotyczących stosowania OAC w AF. War‑
to zauważyć, że NOAC są przeciwwskazane u pa‑
cjentów z mechanicznymi zastawkami serca,1165 
podczas gdy wydają się bezpieczne u pacjentów 
z bioprotezą zastawkową.1274,1275

Leki kontrolujące częstotliwość rytmu ko‑
mór, takie jak β‑adrenolityki, werapamil, dil‑
tiazem i naparstnica, można stosować ostroż‑
nie ze względu na ryzyko bradykardii i niedo‑
ciśnienia. Skuteczne mogą być strategie kon‑
troli rytmu serca (np. stosowanie amiodaronu). 
U pacjentów po zabiegach metodą Fontana blo‑
kery kanału sodowego hamują połowę arytmii 
przedsionkowych, ale należy zachować ostroż‑
ność ze względu na proarytmie. W przypadku 
planowanej kardiowersji można rozważyć za‑
równo 3-tygodniowe leczenie przeciwzakrze‑
powe, jak i TOE, ponieważ skrzepliny są częste 

zwiększać ryzyko wystąpienia AF (np. ibruty‑
nib, melfalan, antracykliny)1195 ‑1197 lub upośle‑
dzać czynność płytek krwi, zwiększając w ten 
sposób ryzyko krwawienia (np. ibrutynib).1198,1199

11.13. Osoby starsze i z zespołem kruchości 
z migotaniem przedsionków
Częstość występowania AF zwiększa się stop‑
niowo wraz z wiekiem,67,1200‑1206 a wiek jest nieza‑
leżnym czynnikiem ryzyka niekorzystnych na‑
stępstw AF.37 2,1200,1207,1208 Osoby starsze rzadziej 
otrzymują OAC1209‑1216 pomimo wystarczających 
dowodów na poparcie stosowania OAC w tej popu‑
lacji. Zespół kruchości, choroby współistniejące 
i zwiększone ryzyko upadków1217‑1219 nie przewa‑
żają nad korzyściami ze stosowania OAC, biorąc 
pod uwagę niewielkie bezwzględne ryzyko krwa‑
wienia u starszych pacjentów leczonych przeciw‑
krzepliwie.339,390,391,1220‑1223 Dowody z RCT,441,1224 me‑
taanaliz423,1225 i dużych rejestrów339,433,1209,1226 po‑
twierdzają stosowanie OAC w tej grupie wieko‑
wej. Leki przeciwpłytkowe nie są ani skuteczniej‑
sze, ani bezpieczniejsze niż warfaryna, a nawet 
mogą być szkodliwe,433 podczas gdy NOAC wyda‑
ją się mieć lepszy ogólny profil ryzyka i korzyści 
w porównaniu z warfaryną.423,433,4 41,1035,1225,1227‑1236 
Zalecanie OAC w zredukowanych dawkach jest 
mniej skuteczne w zapobieganiu niepożądanym 
następstwom AF.1107,1211,1237,1238

Kontrola częstotliwości rytmu komór jest 
tradycyjnie preferowaną strategią, ale dowo‑
dy wskazujące na wybór między kontrolą czę‑
stotliwości rytmu komór a kontrolą rytmu ser‑
ca u osób starszych są niewystarczające.12 39 ‑1242 
Ograniczone dowody dotyczące innych metod le‑
czenia AF przemawiają za stosowaniem wszyst‑
kich opcji kontroli częstotliwości rytmu ko‑
mór i kontroli rytmu serca, w tym kardiowersji, 
wszczepiania kardiostymulatorów i przezcewni‑
kowej ablacji AF bez dyskryminacji ze względu 
na wiek. Przezcewnikowa ablacja AF może być 
skuteczną i bezpieczną opcją u wybranych star‑
szych osób ze wskaźnikami powodzenia porów‑
nywalnymi z młodszymi pacjentami1243‑1255 i do‑
puszczalną częstością powikłań.1243,1245 ‑1247,1249‑1260 
Niemniej w niektórych badaniach wiek był pre‑
dyktorem powikłań po przezcewnikowej ablacji 
AF,1261‑1263 a badania z dłuższym okresem obser‑
wacji sugerowały związane z wiekiem zwiększe‑
nie ryzyka nawrotu AF/AFL, zgonu i poważnych 
sercowych zdarzeń niepożądanych ocenianych 
w analizie wieloczynnikowej.1257

11.14. Pacjenci z zaburzeniami funkcji 
poznawczych/otępieniem
Dowody dotyczące skutecznej profilaktyki za‑
burzeń poznawczych w  AF pochodzą głów‑
nie z  badań obserwacyjnych, które sugeru‑
ją, że OAC może odgrywać rolę ochronną u pa‑
cjentów z AF z czynnikami ryzyka udaru mó‑
zgu, nie tylko w zapobieganiu udarowi mózgu, 
ale także w zapobieganiu osłabieniu funkcji po‑
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ne ryzyko wydłużenia odstępu QT i torsade 
de pointes (http://www.crediblemeds.org/); 
w zespole Brugadów leki klasy I są przeciw‑
wskazane (http://www.brugadadrugs.org/). 
Ze względu na długotrwałe działania niepo‑
żądane przewlekłe stosowanie amiodaronu 
jest problematyczne u tych zazwyczaj mło‑
dych osób.

•	 U pacjentów z wszczepionym kardiowererem
‑defibrylatorem AF jest częstą przyczyną nie‑
adekwatnych wyładowań.1307,1311,1330‑1333 Zapro‑
gramowanie pojedynczej strefy migotania ko‑
mór z szybką częstością komór ≥210–220 ude‑
rzeń/min z długim czasem detekcji jest bez‑
pieczne1295,1296,1334 i zaleca się je u pacjentów bez 
udokumentowanego wolnego monomorficz‑
nego częstoskurczu komorowego. Wszczepie‑
nie elektrody przedsionkowej można rozwa‑
żyć w przypadku istotnej bradykardii podczas 
leczenia β‑adrenolitykami.
W TABELI UZUPEŁNIAJĄCEJ 14 podsumowano główne ce‑

chy kliniczne AF u pacjentów z dziedzicznymi 
chorobami serca.

Pacjenci z zespołem Wolffa, Parkinsona i Whi‑
te’a i AF są narażeni na duże częstotliwości ryt‑
mu komór wynikające z szybkiego przewodzenia 
aktywności elektrycznej przedsionków do komór 
drogą dodatkową oraz zwiększone ryzyko migo‑
tania komór i nagłej śmierci sercowej.1335,1336 Kar‑
diowersja elektryczna powinna być łatwo dostęp‑
na dla pacjentów z zaburzeniami hemodynamicz‑
nymi i AF z preekscytacją; należy unikać leków 
modulujących węzeł przedsionkowo‑komorowy 
(np. werapamil, β‑adrenolityki, digoksyna).1337,1338 
Można podjąć próbę kardiowersji farmakologicz‑
nej z użyciem ibutylidu,1339 natomiast AAD kla‑

u pacjentów z wrodzonymi wadami serca i ta‑
chyarytmiami przedsionkowymi.1276,127 7

U pacjentów z ubytkiem przegrody między‑
przedsionkowej zamknięcie przegrody między‑
przedsionkowej można rozważyć przed czwartą 
dekadą życia w celu zmniejszenia ryzyka AF lub 
AFL.1278 Pacjenci z udarem mózgu, którzy przeby‑
li zabieg zamknięcia drożnego otworu owalne‑
go, mogą być obciążeni zwiększonym ryzykiem 
AF,1279 ale u pacjentów z przetrwałym otworem 
owalnym i AF zamknięcie nie jest zalecane w celu 
zapobiegania udarowi; a decyzję o zastosowa‑
niu OAC należy podejmować za pomocą kon‑
wencjonalnych narzędzi do oceny ryzyka uda‑
ru mózgu. U pacjentów z wywiadem AF należy 
rozważyć operację AF lub przezcewnikową abla‑
cję AF w momencie zamknięcia ubytku przegro‑
dy.1280 ‑1282 Przezcewnikowa ablacja AF w późnych 
zaburzeniach rytmu przedsionków jest prawdo‑
podobnie skuteczna po chirurgicznym zamknię‑
ciu ubytku przegrody międzyprzedsionkowej.1283

11.16. Migotanie przedsionków w dziedzicznych 
kardiomiopatiach i pierwotnych zespołach 
arytmicznych
Większą zapadalność i rozpowszechnienie AF 
opisano u pacjentów z dziedzicznymi kardio‑
miopatiami i  pierwotnymi zespołami aryt‑
micznymi.128 4 ‑1318 Czasami AF jest jedyną kli‑
nicznie jawną cechą,13 19 ‑132 3 często wiąże się 
z  niekorzystnymi incydentami kliniczny‑
mi1292,1299,1301,1307,1308,1310,1324 ‑1329 i ma poważne kon‑
sekwencje:
•	 Stosowanie AAD może być trudne. We wro‑

dzonym zespole długiego QT wiele leków jest 
przeciwwskazanych ze względu na zwiększo‑

Zalecenia dotyczące postępowania w migotaniu przedsionków u pacjentów z wrodzonymi wadami serca

Zalecenie Klasaa Poziomb

Należy rozważyć doustne leczenie przeciwkrzepliwe u wszystkich dorosłych pacjentów 
po przebytej wewnątrzsercowej operacji naprawczej, z sinicą, po leczeniu paliatywnym 
z wytworzeniem krążenia typu Fontana, a także systemowej prawej komory, jeżeli 
w wywiadzie występuje AF, AFL lub nawrotny częstoskurcz wewnątrzprzedsionkowy1273

U pacjentów z AF i innymi wrodzonymi chorobami serca należy rozważyć leczenie 
przeciwkrzepliwe w przypadku obecności ≥1 czynnika ryzyka udaru (poza płcią)1273

IIa C

Należy rozważyć operacyjne leczenie AF u pacjentów:
• �którzy wymagają chirurgicznego zamknięcia ubytku przegrody międzyprzedsionkowej 

i mają w wywiadzie objawową arytmię przedsionków (ablację przedsionków należy 
rozważyć w czasie chirurgicznego zamknięcia ubytku)1280 ‑1282

• �u pacjentów z objawowym AF i wskazaniem do naprawy wrodzonej wady serca należy 
rozważyć operację labiryntowania metodą Coxa; operację należy wykonywać 
w doświadczonych ośrodkach1280 ‑1282

IIa C

Można rozważyć ablację przezcewnikową tachyarytmii przedsionkowych związanych 
z wrodzoną wadą serca, jeżeli zabiegi wykonuje się w doświadczonych ośrodkach1283

IIb C

U pacjentów z wrodzoną wadą serca przed kardiowersją można rozważyć wykonanie 
echokardiografii przezprzełykowej łącznie z 3‑tygodniowym leczeniem przeciwkrzepliwym1292,1293

IIb C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków
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stosowanie małej i dużej dawki VKA w II i III 
trymestrze, czas zmiany heparyn drobnoczą‑
steczkowych (LMWH) na heparynę niefrakcjo‑
nowaną (UFH) i kontrola efektów terapeutycz‑
nych przedstawiono w ostatnich wytycznych 
ESC dotyczących postępowania podczas ciąży.1349 
W przypadku istotnego klinicznie zwężenia za‑
stawki mitralnej konieczna jest natychmiasto‑
wa terapia przeciwkrzepliwa, z zastosowaniem 
LMWH w dawkach terapeutycznych w I i III try‑
mestrze oraz VKA z typowymi wartościami do‑
celowymi INR lub LMWH w II trymestrze. Sto‑
sowanie NOAC w czasie ciąży jest zabronione. 
U większości kobiet należy zalecić poród droga‑
mi natury, ale jest on przeciwwskazany, gdy ko‑
bieta ciężarna stosuje VKA, ze względu na ryzy‑
ko ICH u płodu.1349

W  celu doraźnej kontroli częstotliwości 
rytmu komór zaleca się dożylne stosowanie 
β‑adrenolityków. β‑1 selektywne adrenolityki 
(np. metoprolol i bisoprolol) są na ogół bezpiecz‑
ne i zalecane jako leki pierwszego wyboru.1349 Je‑
żeli β‑adrenolityki zawiodą, w celu kontroli czę‑
stotliwości rytmu komór należy rozważyć digo
ksynę i werapamil.

sy Ic (prokainamid, propafenon, flekainid) nale‑
ży stosować ostrożnie ze względu na ich wpływ 
na węzeł przedsionkowo‑komorowy.1340‑1343 Amio‑
daron może nie być bezpieczny w przypadku AF 
z preekscytacją, ponieważ może nasilać przewo‑
dzenie w szlaku dodatkowym.1343

11.17. Migotanie przedsionków podczas ciąży
AF jest jedną z najczęstszych arytmii w cza‑
sie ciąży,13 4 4 zwłaszcza u kobiet z wrodzony‑
mi wadami serca13 45,13 4 6 oraz u starszych cię‑
żarnych13 4 4,13 47,13 4 8 i wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem zgonu.13 4 4 Szybkie przewodzenie 
przedsionkowo‑komorowe może mieć poważ‑
ne konsekwencje hemodynamiczne dla kobie‑
ty ciężarnej i płodu.

Ciąża wiąże się ze  stanem nadkrzepliwo‑
ści i  zwiększonym ryzykiem zakrzepowo
‑zatorowym. Ze względu na brak specyficznych 
danych należy stosować te same zasady oceny 
ryzyka udaru mózgu, co w przypadku kobiet 
niebędących w ciąży.1349 Szczegółowe zalecenia 
praktyczne dotyczące doustnych i pozajelito‑
wych schematów leczenia przeciwzakrzepowe‑
go w zależności od trymestru ciąży, takie jak 

Zalecenia dotyczące postępowania w migotaniu przedsionków w ciąży

Zalecenie Klasaa Poziomb

Postępowanie nagłe

Natychmiastową kardiowersjęc elektryczną zaleca się w przypadku niestabilności 
hemodynamicznej lub AF z preekscytacją1350,1351,135 4

I C

U kobiet w ciąży z HCM należy rozważyć kardiowersjęc przetrwałego AF882 IIa C

Można rozważyć zastosowanie ibutilidu lub flekainidu i.v. do przerwania AF u stabilnych 
pacjentek bez choroby strukturalnej serca1355

IIb C

Leczenie długoterminowe (leczenie doustne)

U pacjentek z AF zaleca się leczenie przeciwkrzepliwe heparyną lub VKA w zależności 
od okresu ciąży1349

I C

Do kontroli częstotliwości rytmu komór w AF zaleca się stosowanie selektywnych 
β‑adrenolitykówd

I C

Należy rozważyć zastosowanie flekainidue, propafenonue lub sotaloluf w zapobieganiu AF, 
jeśli leki blokujące węzeł przedsionkowo‑komorowy f są nieskuteczne

IIa C

Należy rozważyć zastosowanie digoksynyg lub werapamilug w kontroli częstotliwości rytmu 
komór, jeżeli β‑adrenolityki są nieskuteczne

IIa C

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych
c  Kardiowersję AF należy zasadniczo poprzedzić leczeniem przeciwkrzepliwym.
d  Atenolol był związany z wyższą częstością występowania opóźnienia wzrostu płodu i nie jest zalecany.1356

e � Flekainid i propafenon należy łączyć z lekami blokującymi węzeł przedsionkowo‑komorowy, ale trzeba wykluczyć strukturalną 
chorobę serca, upośledzenie czynności LV i blok odnogi pęczka Hisa.

f  Leki klasy III nie powinny być stosowane w przypadku wydłużenia odstępu QTc.
g � Leki blokujące węzeł przedsionkowo‑komorowy nie powinny być stosowane u pacjentów z preekscytacją w spoczynkowym EKG lub 

AF z preekscytacją.

Należy zauważyć, że poprzednie kategorie leków od A do X, będące systemem klasyfikacji służącym do poradnictwa dla kobiet w ciąży 
wymagających farmakoterapii, zostały zastąpione w czerwcu 2015 r. przez US FDA systemem Pregnancy and Lactation Labelling Rule, 
który zawiera opisowe podsumowanie ryzyka i szczegółowe informacje na temat danych pochodzących z badań na zwierzętach i danych 
klinicznych.

Skróty: AF – migotanie przedsionków, EKG – elektrokardiogram, US FDA – United States Food and Drug Administration, i.v. – dożylny, 
LV – lewa komora, HCM – kardiomiopatia przerostowa, QTc – skorygowany odstęp QT, VKA – antagonista witaminy K
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leczenie farmakologiczne jest często przeciw‑
wskazane lub źle tolerowane.1021,1363 Digoksyna 
i werapamil są często nieskuteczne w kontrolo‑
waniu częstotliwości rytmu komór podczas wy‑
siłkowego AF, podczas gdy β‑adrenolityki mogą 
nie być dobrze tolerowane lub czasami są zabro‑
nione. Stosowano strategię „tabletka w kiesze‑
ni”, ale po przyjęciu flekainidu lub propafenonu 
należy unikać aktywności fizycznej aż do czasu 
ustąpienia AF i upływu 2 okresów półtrwania 
leku.586 Przezcewnikowa ablacja AF jest często 
preferowana przez sportowców wyczynowych 
i w małych badaniach wykazano, że jest podob‑
nie skuteczna zarówno w populacji sportowców, 
jak i u osób nieuprawiających sportu.136 4,1365

11.19. Migotanie przedsionków po zabiegach 
operacyjnych
Okołooperacyjne AF odnosi się do takiego AF, 
które rozpoczęło się podczas trwającej inter‑
wencji. Ma ono największe znaczenie w przy‑
padku pacjentów poddawanych zabiegom kar‑
diochirurgicznym. Chociaż opisano wiele stra‑
tegii zmniejszania częstości okołooperacyjne‑
go AF przy użyciu leczenia farmakologicznego 
przed zabiegiem lub w trakcie zabiegu, nie ma 
dowodów pochodzących z dużych RCT. Amioda‑
ron jest najczęściej stosowanym lekiem w profi‑
laktyce okołooperacyjnego AF.1369

Pooperacyjne AF, definiowane jako nowo rozpo‑
znane AF w bezpośrednim okresie pooperacyjnym, 
jest istotnym klinicznie problemem1370,1371 wystę‑
pującym u 20–50% pacjentów po operacji kardio‑
chirurgicznej,1372,1373 10–30% pacjentów po niekar‑
diochirurgicznych operacjach klatki piersiowej1374 
i 5–10% po operacjach naczyniowych lub dużych 
operacjach jelita grubego1375 ze szczytem zachoro‑
wań między 2. a 4. dniem po operacji.1376 Okres oko‑
łooperacyjny może modulować i wpływać na czyn‑
niki wyzwalające AF i istniejące wcześniej przed‑
sionkowe podłoże arytmii, zwiększając podatność 
przedsionków na wystąpienie AF. W wielu epizo‑
dach pooperacyjnego AF rytm zatokowy powraca 
samoistnie, a niektóre epizody AF są bezobjawo‑
we. Pooperacyjne AF wiąże się z 4–5‑krotnie więk‑
szym ryzykiem nawrotu AF w ciągu następnych 
5 lat.137 7,1378 Wykazano również, że pooperacyjne 
AF jest czynnikiem ryzyka udaru mózgu, zawału 
serca i zgonu w porównaniu z pacjentami, u któ‑
rych po operacji nie wystąpiło AF.1379,1380

Kontrolę rytmu serca należy uznać za prefero‑
waną strategię podczas ciąży. Kardiowersja elek‑
tryczna jest zalecana w przypadku niestabilno‑
ści hemodynamicznej lub dużego ryzyka dla ko‑
biety ciężarnej lub płodu. Można ją wykonać bez‑
piecznie bez zakłócania płodowego przepływu 
krwi,1350 a wynikające z tego ryzyko wystąpienia 
arytmii płodu lub porodu przedwczesnego jest 
małe.1351,1352 Po kardiowersji należy rutynowo kon‑
trolować częstość akcji serca płodu.1353 Kardiower‑
sję należy zasadniczo poprzedzić leczeniem prze‑
ciwkrzepliwym (ROZDZIAŁ 10.2.2.6).1349 W celu przerwa‑
nia AF u stabilnych hemodynamicznie pacjen‑
tek bez strukturalnej choroby serca można roz‑
ważyć dożylne podanie ibutylidu lub flekainidu, 
ale doświadczenia są ograniczone.1354,1355 Należy 
rozważyć flekainid, propafenon lub sotalol w za‑
pobieganiu AF, jeśli zawiodą leki blokujące wę‑
zeł przedsionkowo‑komorowy. Przezcewnikowa 
ablacja AF nie odgrywa żadnej roli podczas ciąży.

11.18. Migotanie przedsionków u sportowców 
wyczynowych
Umiarkowana aktywność fizyczna poprawia 
zdrowie sercowo‑naczyniowe i zapobiega AF, na‑
tomiast intensywna aktywność sportowa zwięk‑
sza ryzyko AF.35,1357 Sportowcy wyczynowi są ob‑
ciążeni ~5‑krotnie większym ryzykiem wystąpie‑
nia AF w ciągu całego życia w porównaniu z oso‑
bami prowadzącymi siedzący tryb życia, pomimo 
mniejszej częstości występowania konwencjo‑
nalnych czynników ryzyka AF.35,1020 Czynniki 
ryzyka AF u sportowców wyczynowych obejmu‑
ją płeć męską, wiek średni, sporty wytrzymało‑
ściowe, wysoki wzrost i całkowitą dawkę ćwiczeń 
w życiu przekraczającą 1500–2000 h.1020,1358‑1361 
Sporty wytrzymałościowe, takie jak bieganie, 
jazda na rowerze i narciarstwo biegowe,35,1362 
niosą ze sobą największe ryzyko.

Przy braku RCT zalecenia dotyczące lecze‑
nia AF u sportowców wyczynowych opierają się 
w dużej mierze na dowodach dotyczących osób 
nieuprawiających sportu, danych obserwacyj‑
nych i konsensusie ekspertów.143 Potrzeba lecze‑
nia przeciwzakrzepowego zależy od klinicznych 
czynników ryzyka. Pacjenci stosujący OAC po‑
winni unikać uprawiania sportów kontaktowych 
lub sportów ze zwiększoną tendencją do urazów. 
Ponieważ u sportowców bradykardia zatokowa 
i pauzy zatokowe występują z dużą częstością, 

Zalecenia dotyczące aktywności sportowej u pacjentów z migotaniem przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się informowanie sportowców wyczynowych o tym, że długotrwałe intensywne 
uprawianie sportu może sprzyjać AF, natomiast umiarkowana aktywność fizyczna jest 
zalecana w celu zapobiegania AF35,38,1020,1360,1366 ‑1368

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków
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magnezu,1395 sotalolu,1385 kolchicyny,1396 wyko‑
nanie tylnej perikardiotomii,1397,1398 stymulacja 
(dwu)przedsionkowa1385 i kortykosteroidy,1399 nie 
są mocne. Dwa duże RCT nie wykazały istotnego 
wpływu podania steroidów dożylnie na częstość 
występowania pooperacyjnego AF po operacjach 
sercowych,1400,1401 a rola kolchicyny w profilakty‑
ce pooperacyjnego AF jest obecnie badana (COP

‑AF [Colchicine For The Prevention Of Periope‑
rative Atrial Fibrillation In Patients Undergoing 
Thoracic Surgery]; NCT03 310 125).

11.19.2. Zapobieganie incydentom 
zakrzepowo‑zatorowym
W dużej metaanalizie wykazano, że pacjenci 
z pooperacyjnym AF byli obciążeni o 62% więk‑
szym ryzykiem wczesnego udaru mózgu i o 37% 
większym ryzykiem udaru mózgu w obserwacji 
odległej w porównaniu z osobami bez poope‑
racyjnego AF (częstość udarów mózgu ≥1 roku 
wynosiła odpowiednio 2,4% i 0,4%). Stwier‑
dzono także o 44% większe prawdopodobień‑
stwo wczesnego zgonu i o 37% większe ryzy‑
ko śmiertelności w obserwacji odległej. Ryzyko 
udaru mózgu w obserwacji odległej było istot‑
nie większe w przypadku pozasercowego niż 
sercowego pooperacyjnego AF (HR 2,00; 95% CI 
1,70–2,35 dla niekardiologicznego vs HR 1,20; 
95% CI 1,07–1,34 dla sercowego AF pooperacyj‑
nego; p dla różnicy w podgrupach <0,0001).1379

Inne niekorzystne konsekwencje pooperacyj‑
nego AF obejmują niestabilność hemodynamicz‑
ną, przedłużony pobyt w szpitalu, infekcje, po‑
wikłania nerkowe, krwawienie, zwiększoną licz‑
bę zgonów wewnątrzszpitalnych i większe kosz‑
ty opieki zdrowotnej.137 1,1381,1382 Postępowanie 
w pooperacyjnym AF przedstawiono na RYCINIE 23.

11.19.1. Zapobieganie migotaniu przedsionków 
po zabiegach operacyjnych
Przedoperacyjne stosowanie β‑adrenolityków 
(propranolol, karwedilol + N‑acetylocysteina) 
w zabiegach kardiochirurgicznych i niekardio‑
chirurgicznych wiąże się ze zmniejszoną często‑
ścią występowania pooperacyjnego AF,1383‑1386 ale 
nie poważnych zdarzeń niepożądanych, takich 
jak zgon, udar mózgu lub ostre uszkodzenie ne‑
rek.1387 Warto zauważyć, że w przypadku ope‑
racji niekardiochirurgicznych stosowanie me‑
toprololu w okresie okołooperacyjnym wiązało 
się ze zwiększonym ryzykiem zgonu w dużym 
RCT.1388 W metaanalizie amiodaron (doustnie 
lub dożylnie) i β‑adrenolityki były równie sku‑
teczne w zmniejszaniu ryzyka wystąpienia po‑
operacyjnego AF,1389 a ich połączenie było lep‑
sze niż same β‑adrenolityki.1390 Mniejsze sku‑
mulowane dawki amiodaronu (<3000 mg) mogą 
być skuteczne i powodować mniej zdarzeń nie‑
pożądanych.1391‑1393 Dane dotyczące innych in‑
terwencji, takich jak stosowanie statyn,974,1394 
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RYCINA 23.  Postępowanie w pooperacyjnym AF

 Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, CCB – antagonista wapnia, ECV – kardiowersja elektryczna, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, Mg2+ – magnez, OAC – doustny 
lek przeciwkrzepliwy, PCV – kardiowersja farmakologiczna, PUFA – wielonienasycone kwasy tłuszczowe

pooperacyjne AF

niestabilność 
hemodynamiczna?

objawy? trudna 
kontrola częstotliwości 

rytmu komór?

kontrola częstości rytmu komór
docelowa częstość rytmu komór 
w spoczynku <100 uderzeń na minutę
•  zachowana EF:

β‑adrenolityk, CCB lub digoksyna
•  obniżona EF:

β‑adrenolityk lub digoksyna

pilna 
kardiowersja

kontrola rytmu serca
ECV lub PCV

AADS
prawidłowa LVEF: klasa I lub III
zmniejszona LVEF: amiodaron

przed operacją:
• optymalizacja hemodynamiki
• wyrównanie zaburzeń elektrolitowych 

(w tym Mg2+)
• identyfi kacja pacjentów ze zwiększonym 

ryzykiem pooperacyjnego AF

farmakologiczna profi  laktyka 
pooperacyjna AF:
• kontynuacja/rozpoczęcie stosowania 

β‑adrenolityków i/lub rozważenie 
zastosowania amiodaronu

• jeśli przeciwwskazane stosowanie Mg2+ i.v.
• inne AAD u wybranych pacjentów

jeżeli profi laktyka lekowa 
jest przeciwwskazana, 
rozważ:
• okołooperacyjną 

perikardiotomię tylną
• stymulację 

dwuprzedsionkową

po operacji
• optymalizacja równowagi płynowej, 

natlenienia i kontroli bólu
• minimalizacja środków inotropowo 

dodatnich i wazopresorów
• kontynuacja przedoperacyjnej profi laktyki 

farmakologicznej

przy wypisie
plan kontroli
ponowna ocena rytmu i AAD

długoterminowe leczenie OAC 
u pacjentów obciążonych ryzykiem udaru 
(z uwzględnieniem ryzyka krwawienia), biorąc 
pod uwagę oczekiwane korzyści kliniczne 
netto z OAC i świadomy wybór pacjenta

systemowe leczenie przeciwkrzepliwe

niewskazane:
• statyny
• PUFA
• digoksyna
• steroidy
• CCB

tak

tak

nie

nie

RYCINA 23.  Postępowanie w pooperacyjnym AF

�Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, CCB – antagonista wapnia, ECV – kardiowersja elektryczna, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, Mg2+ – magnez, OAC – doustny 
lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, PCV – kardiowersja farmakologiczna, PUFA – wielonienasycone kwasy tłuszczowe
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Niemniej dowody dotyczące skuteczności OAC 
u pacjentów z pooperacyjnym AF nie są bardzo 
solidne.1382,1402‑1407 Dane obserwacyjne1408 sugeru‑
ją, że chociaż pooperacyjne AF związane z po‑
mostowaniem tętnic wieńcowych może nie od‑
powiadać nieoperacyjnemu AF pod względem 
długoterminowego ryzyka wystąpienia dzia‑
łań niepożądanych, stosowanie OAC podczas 
obserwacji wiązało się ze znacznie mniejszym 
ryzykiem incydentów zakrzepowo‑zatorowych, 
zarówno w pooperacyjnym AF, jak i nieopera‑
cyjnym AF w porównaniu z brakiem OAC.1408 
Donoszono, że pooperacyjne AF występujące 
po operacjach niekardiochirurgicznych wiąza‑
ło się z podobnym długoterminowym ryzykiem 
zakrzepowo‑zatorowym jak nieoperacyjne AF, 
a leczenie OAC wiązało się z porównywalnie 
mniejszym ryzykiem incydentów zakrzepowo

‑zatorowych i śmiertelności całkowitej w obu 
grupach.1409 Trwające RCT w sercowych (PACES 
[Anticoagulation for New‑Onset Post‑Operative 
Atrial Fibrillation After CABG]; NCT04 045 665) 
i pozasercowych (ASPIRE‑AF; NCT03 968 393) 
zabiegach chirurgicznych odpowiedzą na pytania 
dotyczące optymalnego długoterminowego sto‑
sowania OAC u pacjentów z pooperacyjnym AF.

U niestabilnych hemodynamicznie pacjentów 
z pooperacyjnym AF wskazana jest ratunkowa 
kardiowersja elektryczna (lub podanie dożylne 
amiodaronu1385 lub wernakalantu,583 jeśli jest to 
zgodne z sytuacją kliniczną). W niedawnym RCT 
obejmującym pooperacyjnych pacjentów z AF 
po operacji sercowej ani strategia kontroli często‑
tliwości rytmu komór, ani strategia kontroli ryt‑
mu serca nie wykazały przewagi klinicznej netto 
nad sobą.137 3 W związku z tym decyzje dotyczące 
wyboru strategii leczenia (kontrola częstotliwo‑
ści rytmu komór czy kontrola rytmu serca) nale‑
ży podejmować na podstawie objawów, a w przy‑
padku planowej kardiowersji należy przestrzegać 
zasad leczenia przeciwzakrzepowego w okresie 
około kardiowersji przedstawionych w ROZDZIALE 10.2.

12. Zapobieganie migotaniu przedsionków
12.1. Profilaktyka pierwotna migotania 
przedsionków
Profilaktyka pierwotna AF polega na wdrożeniu 
środków zapobiegawczych u pacjentów z grupy 
ryzyka, ale bez wcześniej udokumentowanego 
AF. Strategia ta polega na identyfikacji i kontro‑
li czynników ryzyka i chorób współistniejących 
predysponujących do AF przed rozwojem prze‑
budowy przedsionków i włóknieniem.96 4,1411 Te‑
rapia wspomagająca odnosi się do stosowania 
leków innych niż AAD, które modyfikują pod‑
łoże przedsionkowe lub specyficzne mechani‑
zmy AF, aby zapobiec wystąpieniu lub nawro‑
towi arytmii. Głównymi celami terapii wspo‑
magającej są zmiany strukturalne w przedsion‑
kach (np. zwłóknienie, przerost, stan zapalny, 
stres oksydacyjny), ale ewidentny jest również 
wpływ na przedsionkowe kanały jonowe, połą‑
czenia szczelinowe i gospodarkę wapniową.96 4

Odpowiednie postępowanie w nadciśnieniu 
tętniczym i HF może zapobiegać AF poprzez 
zmniejszenie rozciągnięcia przedsionków, ale za‑
hamowanie układu renina–angiotensyna–aldo‑
steron może odgrywać dodatkową rolę ochron‑
ną poprzez hamowanie elektrycznej i struktural‑
nej przebudowy serca.964,1411,1412 Duże RCT i meta‑
analizy przyniosły niejednoznaczne wyniki, za‑
równo na korzyść stosowania statyn,1413,1416 jak 
i przeciwko1417‑1421 w pierwotnej prewencji AF. 
Odnotowano również kontrowersyjne wyniki 
dotyczące wpływu spożywania olejów rybnych 
w prewencji pierwotnej AF.142 2

Informacje dotyczące pierwotnej profilakty‑
ki pooperacyjnego AF po zabiegach kardiochi‑
rurgicznych i niekardiochirurgicznych opisa‑
no w ROZDZIALE 11.19.

12.2. Profilaktyka wtórna migotania 
przedsionków
Informacje na temat wtórnej profilaktyki AF 
znajdują się w ROZDZIALE 11.3 i w ROZDZIALE 12 w SUPLEMENCIE.

Zalecenia dotyczące pooperacyjnego migotania przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

W celu zapobiegania pooperacyjnemu AF po operacjach kardiochirurgicznych zaleca się podawanie amiodaronu lub 
β‑adrenolityków w okresie okołooperacyjnym1390,1492

I A

Należy rozważyć długotrwałe OAC w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo‑zatorowym u pacjentów z ryzykiem udaru 
mózgu z pooperacyjnym AF po operacji niekardiochirurgicznej, biorąc pod uwagę przewidywane korzyści kliniczne netto 
wynikające z OAC i świadomy wybór pacjenta14 04,14 05,14 08,14 09

IIa B

Można rozważyć długotrwałą OAC w celu zapobiegania incydentom zakrzepowo‑zatorowym u pacjentów z ryzykiem udaru 
mózgu z pooperacyjnym AF po operacji kardiochirurgicznej, biorąc pod uwagę przewidywane korzyści kliniczne netto 
wynikające z OAC i świadomy wybór pacjenta14 04,14 05,14 08,14 09

IIb B

Nie należy rutynowo stosować β‑adrenolityków w profilaktyce pooperacyjnego AF u pacjentów poddawanych operacjom 
niekardiochirurgicznym1410

III B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe
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13. Różnice w migotaniu przedsionków 
związane z płcią
Kobiety są na ogół niedostatecznie reprezento‑
wane w RCT, w tym w badaniach nad AF. Różnice 
związane z płcią w epidemiologii, patofizjologii, 
obrazie klinicznym i rokowaniu AF, które są kon‑
sekwentnie zgłaszane,19,107,124,1423,1424 mogą wpły‑
wać na skuteczność leczenia AF, dlatego należy je 
rozważyć w ramach zindywidualizowanego, zo‑
rientowanego na pacjenta podejścia do leczenia 
AF w praktyce klinicznej.1425 Zrozumienie pod‑
stawowych mechanizmów patofizjologicznych 
i biologii może pomóc w udoskonaleniu sperso‑
nalizowanych metod leczenia. Zaleca się odpo‑
wiednią reprezentację kobiet w przyszłych ba‑
daniach nad AF, a także identyfikację i usunię‑
cie określonych dla płci barier utrudniających 
wdrożenie zalecanego w wytycznych leczenia AF.

Kobiety, u których występuje AF, są star‑
sze, częściej mają nadciśnienie tętnicze, VHD 
i HFpEF, a także rzadziej występuje u nich CAD 
w porównaniu z mężczyznami. Kobiety z AF czę‑
ściej mają objawy niż mężczyźni z AF i są one 
bardziej nasilone.142 3,1426

Płeć żeńska jest modyfikatorem ryzyka uda‑
ru mózgu, który zwiększa ryzyko udaru mózgu 
związanego z AF w obecności innych czynni‑
ków ryzyka udaru.353 U kobiety z AF udary mó‑
zgu mają większe nasilenie i częściej powodu‑
ją trwałą niepełnosprawność niż u mężczyzn 
z AF.1427 Leczenie przeciwkrzepliwe warfaryną 
może być słabiej kontrolowane u kobiet, a re‑
zydualne ryzyko udaru mózgu jest u nich więk‑
sze nawet przy dobrze kontrolowanych VKA.1428 
Skuteczność i bezpieczeństwo NOAC w przeło‑
mowych RCT były spójne u obu płci, ale kobiety 
były w nich w znacznym stopniu niedostatecz‑
nie reprezentowane.42 3

U kobiet z AF stosowanie AAD w kontroli ryt‑
mu serca wiąże się ze znacznie większym od‑
setkiem zagrażających życiu zdarzeń niepożą‑
danych (np. nabytego zespołu długiego odstę‑
pu QT w przypadku AAD klasy Ia lub III)1429,1430 
lub choroby węzła zatokowego/bradyarytmii 
wymagającej wszczepienia kardiostymulato‑
ra19 w porównaniu z pacjentami płci męskiej. 

Kobiety z AF są rzadziej poddawane kardio‑
wersji elektrycznej1426 i są kierowane na przez
cewnikową ablację AF później niż mężczyź‑
ni, co prawdopodobnie odzwierciedla wystę‑
powanie wśród kobiet AF w późniejszym okre‑
sie życia.107,1431,1432 Wyniki PVI mogą być mniej 
korzystne u kobiet,14 3 1,14 32 z większym odset‑
kiem powikłań związanych z zabiegiem.14 3 1 
Kobiety są częściej poddawane ablacji węzła 
przedsionkowo‑komorowego z  powodu AF 
niż mężczyźni.124 Brakuje określonych dla ko‑
biet z AF danych dotyczących kontroli ryzyka 
sercowo‑naczyniowego. Zasady przedstawione 
w ROZDZIALE 11.3 dotyczą także kobiet z AF.

14. Wdrożenie wytycznych dotyczących 
migotania przedsionków
Opieka zgodna z wytycznymi (tj. wdrażanie wy‑
tycznych dotyczących postępowania u poszcze‑
gólnych pacjentów z AF) ma na celu poprawę 
wyników leczenia i zmniejszenie kosztów opie‑
ki zdrowotnej,1238,1434,1435 ale przestrzeganie wy‑
tycznych na całym świecie jest niewystarczają‑
ce.124,1436‑1439,1440,1441 Donoszono, że przyjęcie NOAC 
jako terapii pierwszego wyboru wiąże się z co‑
raz częstszym zgodnym z zaleceniami zapobie‑
ganiem udarom mózgu.1442,1443 Niestosowanie się 
do wytycznych jest wieloczynnikowe1215,1444,1445 
i obejmuje czynniki związane z lekarzem/perso‑
nelem medycznym i czynniki powiązane z syste‑
mem opieki zdrowotnej.1446 Zintegrowane lecze‑
nie AF może ułatwić przestrzeganie wytycznych. 
Różne interwencje edukacyjne280,284,290,1447,1448 opar‑
te na zaleceniach zawartych w wytycznych284 
i dostosowane do wypełnienia określonych luk 
w wiedzy wśród pracowników służby zdrowia 
i/lub pacjentów z AF1446 mogą ułatwić wdroże‑
nie opartego na wytycznych leczenia AF w celu 
poprawy wyników leczenia pacjentów.277,1449‑1452 
Potrzebne są dalsze badania w celu określenia 
opłacalnych rodzajów interwencji, które sku‑
teczniej poprawiłyby wyniki kliniczne pacjen‑
tów, przestrzeganie zaleceń lekarskich i QoL.

15. Wskaźniki jakości i wskaźniki 
skuteczności klinicznej w leczeniu 
migotania przedsionków
Wymierna jakość usług została uznana za klu‑
czowy warunek optymalnego leczenia AF i jest 
obowiązkowym krokiem w kierunku opieki zdro‑
wotnej opartej na standardach. Zestawy wskaź‑
ników jakości i wydajności powinny dostarczyć 
lekarzom i instytucjom narzędzi do pomiaru 
jakości opieki (np. przestrzeganie zaleceń kla‑
sy I przy wypisie/zakończeniu wizyty, powikła‑
nia po zabiegach, czas dostępu/listy oczekują‑
cych) oraz identyfikacji możliwości poprawy. Po‑
winny uwzględniać ważne aspekty jakości opieki, 
w tym strukturę, proces, pomiary wyników i kon‑
centrację na pacjencie, podczas gdy obciążenie 
sprawozdawczością szpitali, praktyk i lekarzy po‑
winno zostać ograniczone do minimum.658,1453‑1455

Zalecenia dotyczące różnic płciowych w migotaniu przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zaleca się, aby kobietom i mężczyznom z AF w równym 
stopniu oferowano ocenę diagnostyczną i leczenie 
zapobiegające udarom mózgu i innym powikłaniom 
związanym z AF423,1433

I A

Kobietom z objawowym napadowym lub przetrwałym AF 
należy zapewnić szybki dostęp do terapii kontrolujących 
rytm serca, w tym do przezcewnikowej ablacji AF, jeśli jest to 
uzasadnione ze względów medycznych14 4 8,1451

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków
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TABELA 22.  Podsumowanie wskaźników jakości w diagnostyce i leczeniu migotania przedsionków

Dziedzina: ocena pacjenta (wyjściowo i w czasie obserwacji)

Główny wskaźnik jakości: ocena ryzyka zatorowości kardiogennej za pomocą skali CHA2DS2‑VASc

Główny wskaźnik jakości: ocena ryzyka krwawienia przy użyciu zatwierdzonej metody, takiej jak skala HAS‑BLED

Licznik: liczba pacjentów z AF, dla których udokumentowano przeprowadzenie odpowiedniej oceny w chwili diagnozy i podczas każdej wizyty kontrolnej

Mianownik: liczba pacjentów z AF

Dziedzina: leczenie przeciwkrzepliwe

Główny wskaźnik jakości: niewłaściwe przepisywanie leków przeciwkrzepliwych pacjentom z wynikiem CHA2DS2‑VASc równym 0 dla mężczyzn i 1 dla kobiet

Licznik: liczba pacjentów z AF z wynikiem CHA2DS2‑VASc równym 0 dla mężczyzn i 1 dla kobiet, którym nieprawidłowo zalecono leki przeciwkrzepliwe

Mianownik: liczba pacjentów z AF z wynikiem CHA2DS2‑VASc równym 0 dla mężczyzn i 1 dla kobiet, którzy nie mają innych wskazań do leczenia 
przeciwkrzepliwego

Główny wskaźnik jakości: odsetek pacjentów z wynikiem CHA2DS2‑VASc ≥1 dla mężczyzn i ≥2 dla kobiet, którym przepisano leki przeciwkrzepliwe

Licznik: liczba pacjentów z AF z wynikiem CHA2DS2‑VASc ≥1 dla mężczyzn i ≥2 dla kobiet, którym przepisano leki przeciwkrzepliwe

Mianownik: liczba pacjentów z AF z wynikiem CHA2DS2‑VASc ≥1 dla mężczyzn i ≥2 dla kobiet kwalifikujących się do leczenia przeciwkrzepliwego, 
u których nie stwierdza się przeciwwskazań i które nie odmówiły leczenia

Dziedzina: kontrola częstotliwości rytmu komór

Główny wskaźnik jakości: niewłaściwe przepisanie AADa pacjentom z utrwalonym AF (tj. takim, u których nie planuje się próby przywrócenia rytmu 
zatokowego)

Licznik: liczba pacjentów z trwałym AF, którym przepisano ≥1 AADa w celu kontroli rytmu serca

Mianownik: liczba pacjentów z utrwalonym AF

Dziedzina: kontrola rytmu serca

Główny wskaźnik jakości: niewłaściwe przepisywanie AAD klasy IC pacjentom ze strukturalną chorobą serca

Licznik: liczba pacjentów z AF ze strukturalną chorobą serca, którym nieprawidłowo zalecono AAD klasy IC

Mianownik: liczba pacjentów z AF ze strukturalną chorobą serca

Główny wskaźnik jakości: odsetek pacjentów z objawowym napadowym lub przetrwałym AF, którym zaproponowano przezcewnikową ablację AF, 
u których jeden lek antyarytmiczny klasy I lub III był nieskuteczny lub którzy nie tolerują takiego leczenia

Licznik: liczba pacjentów z napadowym lub przetrwałym AF, którym zaproponowano przezcewnikową ablację AF, u których jeden lek antyarytmiczny 
klasy I lub III był nieskuteczny lub którzy nie tolerują takiego leczenia

Mianownik: liczba pacjentów z napadowym lub przetrwałym AF bez przeciwwskazań do ablacji przezcewnikowej (oraz bez osób, które odmówiły), 
u których występują objawy lub którzy nie tolerują ≥1 leku antyarytmicznego klasy I lub III

Dziedzina: kontrola czynników ryzyka

Główny wskaźnik jakości: odsetek pacjentów, u których zidentyfikowano modyfikowalne czynniki ryzyka

Licznik: liczba pacjentów z AF, u których zidentyfikowano modyfikowalne czynniki ryzyka (np. nadciśnienie tętnicze, otyłość, OSA, nadmierne spożycie 
alkoholu, brak ruchu, słaba kontrola glikemii i palenie tytoniu)

Mianownik: liczba pacjentów z AF

Dziedzina: skuteczność leczenia

Główny wskaźnik jakości: udar niedokrwienny mózgu lub TIA

Główny wskaźnik jakości: zagrażające życiu lub poważne krwawieniab

Licznik: liczba pacjentów z AF, u których udokumentowano incydent niedokrwienia lub krwawienia

Mianownik: odpowiednio liczba pacjentów z AF lub liczba pacjentów, którym zalecono OAC

a  flekainid, propafenon, amiodaron, dronedaron, sotalol i dizopiramid
b  Wykorzystując definicje Międzynarodowego Towarzystwa Zakrzepicy i Hemostazy.1456,1457

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75, 
cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), HAS‑BLED – skala obejmująca nadciśnienie tętnicze, nieprawidłową funkcję wątroby/nerek, udar 
mózgu, krwawienie w wywiadzie lub tendencję do krwawień, niestabilną wartość międzynarodowego wskaźnika znormalizowanego, podeszły wiek (>65 lat), stosowane 
leki/alkohol, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, OSA – obturacyjny bezdech w czasie snu, TIA – przejściowy atak niedokrwienny

Podjęto wspólny wysiłek z udziałem ESC, 
EHRA, Towarzystwa Rytmu Serca Azji i Pacy‑
fiku, Towarzystwa Rytmu Serca i Towarzystwa 
Rytmu Serca Ameryki Łacińskiej w celu opraco‑

wania wskaźników jakości do diagnostyki i le‑
czenia AF; zbiorczą formę tych wskaźników ja‑
kości przedstawiono w TABELI 22, a pełny zestaw 
opublikowano oddzielnie.317
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Wskaźniki jakości ESC są przeznaczone do po‑
prawy jakości i pomiaru wydajności poprzez zna‑
czący nadzór, a także do integracji z rejestrami, 
których konkretnym celem jest identyfikacja 
obszarów wymagających poprawy w praktyce 
klinicznej i nie służą one do tworzenia rankin‑
gów personelu medycznego/instytucji ani za‑
chęt finansowych.

16. Epidemiologia, implikacje kliniczne 
 i postępowanie w przypadku epizodów 
szybkich rytmów przedsionkowych /
subklinicznego migotania przedsionków
Częstość występowania AHRE/subklinicznego 
AF u pacjentów ze stymulatorem serca / wszcze‑
pionym urządzeniem wynosi 30–70%, ale w po‑
pulacji ogólnej może być mniejsza.1458 Bardzo 
krótkie epizody (≤10–20 s/d) są uważane za nie‑
istotne klinicznie, ponieważ nie są istotnie zwią‑
zane z dłuższymi epizodami lub zwiększonym 
ryzykiem udaru mózgu lub zatorowości systemo‑
wej.1459 Jednak dłuższe epizody AHRE/subklinicz‑
nego AF (≥5–6-minutowe są związane ze zwięk‑
szonym ryzykiem klinicznego AF,467,469 udaru nie‑
dokrwiennego mózgu,168,467 poważnych niepożą‑
danych incydentów sercowo‑naczyniowych1460 
i zgonu z przyczyn sercowo‑naczyniowych.1461

Ogólnie rzecz biorąc, bezwzględne ryzyko 
udaru mózgu związane z  AHRE/subklinicz‑
nym AF może być mniejsze niż w przypadku 
klinicznego AF.160,168,2 26,4 67 Rozdzielność czaso‑
wa od ostrego udaru mózgu sugeruje, że AHRE/
subkliniczne AF może stanowić raczej marker 
niż czynnik ryzyka udaru4,7,1462 (RAMKA UZUPEŁNIAJĄCA 6).

Podczas gdy aktualne dane pochodzą głów‑
nie ze stymulatorów serca / wszczepianych 
kardiowerterów‑defibrylatorów lub od pacjen‑
tów po udarze mózgu, AHRE/subkliniczne AF 
są coraz częściej stwierdzane u różnych pacjen‑
tów poddawanych monitorowaniu kardiologicz‑
nemu. Kliniczne AF rozwija się według doniesień 
u 1 na 5–6 pacjentów w ciągu 2,5 roku po rozpo‑
znaniu AHRE/subklinicznego AF.168 Niezależnie 
od tego, że potrzeba więcej wysokiej jakości do‑
wodów, aby określić optymalne postępowanie 
z tymi pacjentami, rozważa się bardziej inten‑
sywne kontrole i monitorowanie w celu wcze‑
snego wykrycia klinicznego AF (najlepiej przy 
wsparciu zdalnego monitorowania). Warto za‑
uważyć, że nasilenie AHRE/subklinicznego AF 
nie jest statyczne, ale może się zmieniać z dnia 
na dzień,4 69 dlatego należy je regularnie oce‑
niać – im większe nasilenie AHRE/subklinicz‑
nego AF w momencie rozpoznania, tym więk‑
sze ryzyko dalszej progresji do dłuższych epi‑
zodów469 (RYCINA 24).

Podczas gdy dostępne dowody są niewystar‑
czające, aby uzasadnić rutynowe stosowanie OAC 
u pacjentów z AHRE/subklinicznym AF, u każde‑
go pacjenta należy zidentyfikować i kontrolować 
modyfikowalne czynniki ryzyka udaru mózgu

Zastosowanie OAC można rozważyć u wy‑
branych pacjentów z dłuższym czasem trwa‑
nia AHRE/subklinicznego AF (≥24 h) i oszaco‑
wanym dużym indywidualnym ryzykiem uda‑
ru mózgu,4,1462 biorąc pod uwagę przewidywane 
korzyści kliniczne netto i świadome preferen‑
cje pacjenta (RYCINY 24 i 25). W ostatnich badaniach 

Zalecenia dotyczące wskaźników jakości u chorych z migotaniem przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

Należy rozważyć wprowadzenie przez lekarzy praktyków oraz instytucje narzędzi do pomiaru jakości opieki i określenia 
możliwości poprawy jakości leczenia oraz wyników leczenia pacjentów z AF317

IIa B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentami z epizodem szybkich rytmów przedsionkowych

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z AHRE / subklinicznym AF wykrytym za pomocą CIED lub wszczepialnych monitorów serca zaleca się 
przeprowadzenie:
• �pełnej oceny układu sercowo‑naczyniowego z zapisem EKG, oceną klinicznych czynników ryzyka / chorób 

współistniejących oraz oceną ryzyka zakrzepowo‑zatorowego z wykorzystaniem skali CHA2DS2‑VASc4 69

• �ciągłej obserwacji i monitorowania pacjenta (najlepiej przy wsparciu zdalnego monitorowania) w celu wykrycia progresji 
do klinicznego AF, monitorowania nasilenia AHRE / subklinicznego AF (zwłaszcza przejścia do ≥24 h) oraz wykrywania 
zmian w podstawowych stanach klinicznych4 69

I B

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie 
tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), CIED – elektroniczne wszczepialne urządzenie kardiologiczne, 
EKG – elektrokardiogram
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RYCINA 24.  Progresja nasilenia epizodów szybkich rytmów przedsionkowych (lewy panel) i częstości udarów mózgu w zależności od dziennego nasilenia AHRE 
oraz wyniku w skali CHA2DS2‑VASc (prawy panel)

 a   Im większe nasilenie w momencie rozpoznania, tym większa częstość progresji w ciągu następnych 6 mies. i później.
 b   Częstości udarów mózgu powyżej progu dla OAC są zaznaczone na czerwono.

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską), OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy

częstość przejścia do AHREa o większym obciążeniu (ładunku) 
w okresie 6 mies.

(n = 6580, połączone dane z 3 badań prospektywnych)4 69

wyjściowe nasilenie

progresja 
w okresie 

6 mies�

od 5 min
do <1 h

od 1 h 
do <6 h

od 6 h 
do <12 h

od 12 h 
do <23 h

przejście 
do ≥1 h 33,5%

przejście 
do ≥6 h 15,3% 42,2%

przejście 
do ≥12 h 8,9% 27,5% 55,8%

przejście 
do ≥23 h 5,1% 16,0% 40,6% 63,1%

częstość udarów mózgub w zależności od obciążenia (ładunku) AHRE 
oraz wyniku w skali CHA2DS2-VASc

(n = 21 768 pacjentów z urządzeniami wszczepialnymi nieprzyjmujących OAC)1466

wyjściowe maksymalne dzienne nasilenie

wynik w skali 
CHA2DS2‑VASc bez AF AF od 6 min 

do 23,5 h AF >23,5 h

0 0,33% 0,52% 0,86%

1 0,62% 0,32% 0,50%

2 0,70% 0,62% 1,52%

3–4 0,83% 1,28% 1,77%

≥5 1,79% 2,21% 1,68%

RYCINA 24.  Progresja obciążenia (ładunku) epizodami szybkich rytmów przedsionkowych (lewy panel) i częstości udarów mózgu w zależności od dziennego 
nasilenia AHRE oraz wyniku w skali CHA2DS2‑VASc (prawy panel)

�a  �Im większe obciążenie w momencie rozpoznania, tym większa częstość progresji w ciągu następnych 6 mies. i później.
�b  �Częstości udarów mózgu powyżej progu dla OAC są zaznaczone na czerwono.

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie 
przeciwkrzepliwe
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RYCINA 25.  Proponowane postępowanie w AHRE/subklinicznym AF

 a   Wysoce wyselekcjonowani pacjenci (np. po wcześniejszym udarze mózgu i/lub w wieku ≥75 lat lub z ≥3 punktami w skali CHA2DS2‑VASc oraz dodatkowymi 
czynnikami udaru innymi niż CHA2DS2‑VASc, takimi jak CKD, zwiększone stężenie biomarkerów we krwi, spontaniczne kontrastowanie krwi w poszerzonym LA itd.), 
wybrani pacjenci (np. po wcześniejszym udarze mózgu i/lub w wieku ≥75 lat lub z ≥3 punktami w skali CHA2DS2‑VASc itd.).

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, CKD – przewlekła choroba nerek, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca 
zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską), f – kobieta, LA – lewy 
przedsionek, m – mężczyzna, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, SCAF – subkliniczne migotanie przedsionków

małe ryzyko
CHA2DS2‑VASc 
0 (m) lub 1 (f)

krótkie, rzadkie 
AHRE/SCAF
małe dzienne 
obciążenie

dłuższe 
AHRE/SCAF
(od ≥1 h do <24 h),
zwłaszcza przy 
dużym obciążeniu

długie 
ACRE/SCHAF
(≥24 h),
zwłaszcza jeśli 
duże miesięczne 
obciążenie

kliniczne AF

„niewinne znalezisko”

obserwacja w kierunku:

• zwiększenia obciążenia AHRE/SCAF 
lub rozwoju klinicznego AF

• zmian indywidualnego ryzyka udaru

pojedynczy czynnik ryzyka
CHA2DS2‑VASc 
1 (m) lub 2 (f)

duże ryzyko
CHA2DS2‑VASc 
≥2 (m) lub ≥3 (f)

obserwacja w kierunku:

• zwiększenia obciążenia AHRE/SCAF 
lub rozwoju klinicznego AF

możliwe zastosowanie OAC u wybranych 
pacjentów z dużym/bardzo dużym ryzykiem 
udaru mózgua (gdy nie ma wątpliwości co 
do rozpoznania AF na podstawie analizy 
danych z urządzeń wszczepialnych), gdy można 
się spodziewać korzyści klinicznych netto 
(decyzja podejmowana wspólnie z pacjentem)

ryzyko udaru mózgu (systematycznie oceniane)

ob
ci
ąż
en

ie
 A
HR

E/
SC

AF

RYCINA 25.  Proponowane postępowanie w AHRE/subklinicznym AF

�a  �Wysoce wyselekcjonowani pacjenci (np. po wcześniejszym udarze mózgu i/lub w wieku ≥75 lat lub z ≥3 punktami w skali CHA2DS2‑VASc oraz dodatkowymi 
czynnikami udaru innymi niż CHA2DS2‑VASc, takimi jak CKD, zwiększone stężenie biomarkerów we krwi, spontaniczne kontrastowanie krwi w poszerzonym LA 
itd.), wybrani pacjenci (np. po wcześniejszym udarze mózgu i/lub w wieku ≥75 lat lub z ≥3 punktami w skali CHA2DS2‑VASc itd.).

�Skróty: AF – migotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów przedsionkowych, CKD – przewlekła choroba nerek, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca 
zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), f – kobieta, LA – lewy 
przedsionek, m – mężczyzna, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, SCAF – subkliniczne migotanie przedsionków
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stosowanie OAC rozpoczęto u 76,4% i 56,3% pa‑
cjentów z ≥2 klinicznymi czynnikami ryzyka 
udaru mózgu i AF trwającym ≥6 min (stwier‑
dzonym przy użyciu implantowanego monito‑
ra serca, potwierdzonym przez lekarza), jednak 
w tych badaniach nie raportowano częstości 
krwawień w okresie obserwacji.1463,1464 W dużym 
retrospektywnym badaniu kohortowym, w któ‑
rym wykorzystano dane z monitorowania zdal‑
nego dotyczące dziennego ładunku AF, zaobser‑
wowano duże różnice w praktyce rozpoczynania 
stosowania OAC. Zaobserwowano, że czasowy 
wzrost ładunku AF (od >6 min do >24 h) zwięk‑
sza ryzyko udaru mózgu u nieleczonych pacjen‑
tów, a najsilniejszy związek OAC ze zmniejsze‑
niem liczby udarów mózgu zaobserwowano u pa‑
cjentów z epizodami AF wykrytymi przez urzą‑
dzenie trwającymi >24 h.5

17. Migotanie przedsionków i inne 
tachyarytmie przedsionkowe (trzepotanie 
przedsionków i częstoskurcze 
przedsionkowe)
Chociaż AFL może występować jako izolowana 
arytmia przedsionkowa, u znacznej części pacjen‑
tów w późniejszym okresie rozwija się AF.1466‑1470 
Typowe AFL może wystąpić u osób przyjmujących 
AAD klasy Ic lub amiodaron.1467,1468,1471 Ścieżka ABC 
w zintegrowanym leczeniu AF w dużej mierze 
dotyczy pacjentów z AFL. Zaleca się, aby strate‑
gie profilaktyki udaru mózgu u pacjentów z izo‑
lowanym AFL, w tym okołozabiegowa kontrola 
ryzyka udaru mózgu, były zgodne z tymi samy‑
mi zasadami, co u pacjentów z AF.1472

Kontrola częstotliwości rytmu komór powin‑
na być pierwszym krokiem w leczeniu objawów. 
Jednakże kardiowersja do rytmu zatokowego 
może być skuteczniejsza, zwłaszcza kardiower‑
sja elektryczna lub (jeśli to możliwe) stymula‑
cja o wysokiej częstości.147 3,1474 Warto zauważyć, 
że AAD klasy III, dofetilid i ibutylid, podawa‑
ne dożylnie bardzo skutecznie przerywają AFL, 
podczas gdy leków klasy Ic, flekainidu i propa‑
fenonu,1475 ‑1478 nie powinno się stosować bez le‑
ków blokujących przewodzenie przedsionkowo

‑komorowe, ponieważ mogą spowalniać rytm 
przedsionków, ułatwiając w ten sposób przewo‑
dzenie przedsionkowo‑komorowe 1:1 z szybką 
częstotliwością rytmu komór.1479,14 80 Przezcew‑
nikowa ablacja CTI jest najskuteczniejszym spo‑
sobem kontroli rytmu serca w przypadku AFL 
zależnego od CTI.7 32,1481,1482 Gdy typowe AFL roz‑
wija się u pacjentów z AF podczas leczenia le‑
kami klasy Ic lub amiodaronem, należy rozwa‑
żyć ablację CTI, aby zapewnić kontynuację AAD 
w celu kontroli rytmu serca w AF.7 32,1481

Atypowe AFL (tj. częstoskurcz przedsionko‑
wy typu macro‑reentry) najczęściej występuje 
w chorym lub zbliznowaciałym mięśniu przed‑
sionków. Postępowanie kliniczne w przypadku 
atypowego AFL / częstoskurczu przedsionko‑
wego typu macro‑reentry zasadniczo jest zgod‑

ne z zasadami leczenia typowego AFL, ale za‑
stosowanie AAD jest często ograniczone przez 
istotną strukturalną chorobę serca, a ablacja jest 
bardziej złożona.1336

W szczególności należy opóźnić interwencje 
w leczeniu częstoskurczów przedsionkowych 
(AFL/częstoskurczu przedsionkowego typu 
macro‑reentry) występujących wcześnie po przez
cewnikowej ablacji AF (lub operacji kardiochi‑
rurgicznej), a zamiast tego rozważyć wstępną 
kontrolę częstotliwości rytmu komór lub zasto‑
sowanie AAD, ponieważ niektóre z tych tachy‑
arytmii są przemijające i ustępują po wygojeniu 
zmian wprowadzonych w ramach procedur le‑
czenia AF.1483‑1485 Dodatkowe informacje na temat 
AFL znajdują się w RAMCE UZUPEŁNIAJĄCEJ 7 oraz w wy‑
tycznych ESC z 2019 r. dotyczących diagnosty‑
ki i leczenia chorych z częstoskurczem nadko‑
morowym.1336

18. Najważniejsze informacje
1. �Rozpoznanie AF należy potwierdzić za po‑

mocą konwencjonalnego 12‑odprowadzenio‑
wego zapisu EKG lub paska rytmu pokazują‑
cego AF przez ≥30 s.

2. �Wystandaryzowana charakterystyka AF, obej‑
mująca ryzyko udaru mózgu, nasilenie obja‑
wów, nasilenie obciążenia AF i podłoże AF, 
pomaga poprawić spersonalizowane lecze‑
nie pacjentów z AF.

3. �Nowatorskie narzędzia i technologie do ba‑
dań przesiewowych i wykrywania AF, takie 
jak (mikro-)implanty i noszone urządzenia 
monitorujące, znacznie zwiększają możliwo‑
ści diagnostyczne u pacjentów z ryzykiem wy‑
stąpienia AF. Jednak odpowiednie ścieżki po‑
stępowania oparte na takich narzędziach nie 
są w pełni zdefiniowane.

4. �Zintegrowane, holistyczne leczenie pacjen‑
tów z AF ma zasadnicze znaczenie dla popra‑
wy ich wyników.

5. �Przy podejmowaniu decyzji dotyczących lecze‑
nia należy wziąć pod uwagę wartości ważne 
dla pacjenta i włączyć je do ścieżek leczenia 
AF; standaryzowana ocena mierników PRO 
jest ważnym elementem dokumentowania 
i oceny skuteczności leczenia.

6. �Ścieżka ABC usprawnia zintegrowaną opiekę 
nad pacjentami z AF na różnych poziomach 
opieki zdrowotnej i wśród różnych specjalności.

7. �Kompleksową, kliniczną, opartą na  oce‑
nie ryzyka ocenę indywidualnego ryzyka 
zakrzepowo‑zatorowego z wykorzystaniem 
skali CHA2DS2‑VASc należy przeprowadzić 
jako pierwszy etap w optymalnej kontroli ry‑
zyka powikłań zakrzepowo‑zatorowych u pa‑
cjentów z AF.

8. ��Pacjenci z AF i czynnikami ryzyka udaru mó‑
zgu powinni być leczeni OAC w celu zapobie‑
gania udarowi mózgu. U pacjentów kwalifiku‑
jących się do stosowania NOAC są one prefe‑
rowane w porównaniu do VKA.
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  9. �Formalna, kompleksowa ocena ryzyka krwa‑
wienia z wykorzystaniem np. skali HAS
‑BLED pomaga zidentyfikować niemodyfi‑
kowalne i korygować modyfikowalne czyn‑
niki ryzyka krwawienia u pacjentów z AF.

10. �Zwiększone ryzyko krwawienia nie powin‑
no automatycznie prowadzić do wstrzyma‑
nia podawania OAC u pacjentów z AF i ryzy‑
kiem udaru mózgu. Zamiast tego należy za‑
jąć się modyfikowalnymi czynnikami ryzyka 
krwawienia i zaplanować częstsze wizyty kli‑
niczne i kontrole u pacjentów dużego ryzyka.

11. �Kontrola częstotliwości rytmu komór jest in‑
tegralną częścią leczenia AF i często wystar‑
cza do złagodzenia objawów związanych z AF.

12. �Podstawowym wskazaniem do kontroli ryt‑
mu serca przy użyciu kardiowersji, AAD i/lub 
przezcewnikowej ablacji jest zmniejszenie 
objawów związanych z AF i poprawa QoL.

13. �Decyzja o rozpoczęciu długotrwałej terapii 
AAD musi zrównoważyć nasilenie objawów, 
możliwe działania niepożądane leków, szcze‑
gólnie polekową proarytmię lub pozasercowe 
skutki uboczne, a także preferencje pacjenta.

14. �Ablacja przezcewnikowa jest dobrze ugrun‑
towaną metodą zapobiegania nawrotom AF. 
Ablacja przezcewnikowa wykonywana przez 
odpowiednio przeszkolonych operatorów jest 
bezpieczną i lepszą opcją niż AAD w celu utrzy‑
mania rytmu zatokowego i poprawy objawowej.

15. �Przy podejmowaniu decyzji o leczeniu inter‑
wencyjnym należy ocenić i wziąć pod uwagę 
główne czynniki ryzyka nawrotu AF.

16. �U pacjentów z AF i prawidłową LVEF nie wyka‑
zano, aby ablacja przezcewnikowa zmniejszała 
śmiertelność całkowitą lub ryzyko udaru mó‑
zgu. U pacjentów z AF i kardiomiopatią tachy‑
arytmiczną ablacja przezcewnikowa w więk‑
szości przypadków odwraca dysfunkcję LV.

17. �Redukcja masy ciała, ścisła kontrola czynni‑
ków ryzyka i unikanie czynników wyzwala‑
jących AF to ważne strategie poprawy wyni‑
ków kontroli rytmu serca.

18. �Identyfikacja i kontrola czynników ryzyka 
i chorób współistniejących stanowi integral‑
ną część leczenia pacjentów z AF.

19. �U chorych na AF z ACS poddawanych niepo‑
wikłanej PCI należy rozważyć wczesne odsta‑
wienie kwasu acetylosalicylowego i przejście 
do stosowania podwójnej terapii przeciwza‑
krzepowej z OAC i inhibitorem P2Y12.

20. �Pacjentów z AHRE należy regularnie mo‑
nitorować pod kątem progresji do klinicz‑
nego AF i zmian w indywidualnym ryzyku 
zakrzepowo‑zatorowym (tj. zmiany w skali 
CHA2DS2‑VASc). U pacjentów z dłuższymi 
AHRE (zwłaszcza >24 h) i wysokim wynikiem 
w skali CHA2DS2‑VASc uzasadnione jest roz‑
ważenie zastosowania OAC, gdy spodziewa‑
na jest pozytywna kliniczna korzyść netto 
z OAC we wspólnym, świadomym procesie 
podejmowania decyzji dotyczących leczenia.

Luki w danych naukowych
Chociaż od czasu publikacji wytycznych ESC do‑
tyczących AF z 2016 r. poczyniono pewne postę‑
py, główne luki zidentyfikowane w tych wytycz‑
nych utrzymują się nadal w 2020 r., dlatego wy‑
magane są intensywniejsze badania. W 2019 r. 
EHRA opublikowała białą księgę, w której szcze‑
gółowo omówiono główne luki w dziedzinie 
AF.1486 Poniższa lista podaje najważniejsze luki 
w danych naukowych:

Główne modyfikatory zdrowia powodujące 
migotanie przedsionków

Mechanizmy AF nie są jeszcze w pełni po‑
znane. Poprawa zrozumienia tych mechani‑
zmów u poszczególnych pacjentów, np. pacjen‑
tów z przebudową strukturalną serca lub HF, po‑
zwoliłaby na lepszy dobór terapii, w tym strate‑
gii kontroli częstotliwości rytmu komór i kon‑
troli rytmu serca oraz OAC.

Nie jest pewne, w jaki sposób interwencje edu‑
kacyjne przekładają się na rzeczywistą zmia‑
nę zachowania (pacjentów i lekarzy), która pro‑
wadzi do poprawy postępowania klinicznego 
i wyników, zwłaszcza u pacjentów z AF z wie‑
loma chorobami.

Wdrożenie technologii cyfrowych do badań 
przesiewowych, diagnostyki i stratyfikacji ry‑
zyka u pacjentów z migotaniem przedsionków

Nowe techniki cyfrowej analizy EKG (np. ucze‑
nie maszynowe i sztuczna inteligencja) oraz 
nowe technologie (np. urządzenia do noszenia 
i wstrzykiwane) otworzyły potencjalnie znaczą‑
ce możliwości wykrywania i diagnozowania AF. 
Te innowacje mogą pomóc w personalizacji tera‑
pii i stratyfikacji ryzyka. Potrzebne są dodatko‑
we badania, aby ocenić takie możliwości i okre‑
ślić, w przypadku których grup pacjentów są 
one warte zachodu.

Rodzaj migotania przedsionków
Istnieje luka w danych naukowych na temat 

klasyfikacji AF. Najnowsze dane sugerują, że na‑
padowe AF nie jest jednolitą jednostką. Rodzaj 
terapii i wyniki leczenia mogą się różnić w za‑
leżności od typu AF.14 87 Potrzeba więcej badań 
w tej dziedzinie.

Na ile migotanie przedsionków stanowi 
podstawę leczenia?

Próg obciążenia AF, przy którym należy roz‑
począć terapię OAC, musi zostać jaśniej określo‑
ny. Ta luka w danych naukowych spowodowa‑
ła znaczne różnice w postawach lekarzy i wzor‑
cach postępowania.5

Wciąż oczekujemy na wyniki 2 trwających 
RCT u pacjentów z subklinicznym AF wykry‑
tym za pomocą elektronicznego wszczepialne‑
go urządzenia kardiologicznego (CIED) – Api‑
xaban for the Reduction of Thrombo‑Embolism 
in Patients With Device‑Detected Sub‑Clinical 
Atrial Fibrillation (NCT 01 938 248) oraz NOAH 
(Non‑vitamin K Antagonist Oral Anticoagu‑
lants in Patients With Atrial High Rate Episo‑
des; NCT 02 618 577).
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Rola biomarkerów w leczeniu migotania 
przedsionków

Chociaż niektóre badania wykazały skutecz‑
ność oznaczeń biomarkerów (w tym peptydów 
natriuretycznych i troponiny) w ocenie ryzyka 
AF, nie ma pewności co do dokładnego punk‑
tu czasowego oceny biomarkerów, optymal‑
nych wartości odcięcia i wpływu na podejmo‑
wanie decyzji dotyczących postępowania w opar‑
ciu o zmiany w stężeniu biomarkerów w cza‑
sie, zwłaszcza wraz ze starzeniem się pacjenta 
i w razie pojawienia się chorób współistniejących.

Ryzyko udaru w określonych populacjach
W niektórych badaniach sprawdzano wpływ 

oznaczeń biomarkerów na oszacowanie ryzyka 
powikłań związanych z AF, w tym udaru mózgu, 
w określonych populacjach. Nie wiadomo jednak, 
czy biomarkery i skale oparte na biomarkerach 
praktycznie pomagają lekarzom w doprecyzowa‑
niu ryzyka udaru mózgu, zwłaszcza w prospek‑
tywnych kohortach pacjentów bez leczenia prze‑
ciwzakrzepowego, szczególnie z uwagi na dyna‑
miczny charakter ryzyka udaru mózgu i na to, 
jak wiele obecnych biomarkerów jest niespecy‑
ficznych dla AF lub wyników związanych z AF.

Nie ma pewności co do rzeczywistego ryzy‑
ka udaru mózgu w AHRE w porównaniu z fak‑
tycznym ryzykiem udaru mózgu w jawnym AF, 
w odpowiednio dobranych kohortach w podob‑
nych warunkach, oraz wpływu odpowiednich 
ścieżek leczenia.

Dokładniej zbadano związek między płcią 
a AF. Mężczyźni z AF rzadziej mają nadciśnie‑
nie lub VHD niż kobiety.1488 U kobiet często wy‑
stępują nietypowe objawy związane z AF. Po‑
trzebne są dalsze badania porównawcze w róż‑
nych środowiskach i grupach etnicznych doty‑
czące wpływu różnych czynników ryzyka uda‑
ru mózgu i płci żeńskiej na ryzyko udaru mózgu 
i krwawienia.

Leczenie przeciwkrzepliwe u określonych 
pacjentów

Istnieje luka w danych naukowych na temat 
optymalnego dawkowania NOAC w określonych 
grupach, w tym z łagodną do umiarkowanej CKD, 
z bardzo niskim/wysokim wskaźnikiem masy 
ciała oraz pacjentów otrzymujących leki o du‑
żym ryzyku interakcji metabolicznej.1489

U pacjentów z CrCl ≤25 ml/min nadal bra‑
kuje danych pochodzących z RCT dotyczących 
wpływu VKA lub NOAC ze względu na wyklu‑
czenie tych pacjentów z głównych RCT. Jed‑
nak dwa RCT (NCT02 933 697, NCT03 987 711) 
oceniają obecnie stosowanie OAC i porównują 
NOAC z VKA u pacjentów ze schyłkową niewy‑
dolnością nerek

Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z za‑
stawkowymi wadami serca

Istnieją luki w danych naukowych dotyczą‑
cych stosowania NOAC u pacjentów z AF z reu‑
matyczną chorobą zastawki mitralnej oraz w cią‑
gu pierwszych 3 mies. po chirurgicznym lub 

przezcewnikowym wszczepieniu bioprotezy; 
dane obserwacyjne dotyczące stosowania NOAC 
po przezcewnikowej implantacji zastawki aor‑
talnej są sprzeczne.1163

Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów 
z migotaniem przedsionków po krwawieniu 
lub udarze mózgu

Ponieważ brakuje wysokiej jakości danych po‑
chodzących z RCT, które pozwoliłyby na opty‑
malne rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwe‑
go po ostrym udarze niedokrwiennym mózgu, 
stosowanie OAC we wczesnym okresie po udarze 
jest obecnie oparte na konsensusie ekspertów. 
Kilka trwających RCT [ELAN (NCT03 148 457), 
OPTIMAS (EudraCT, 2018–003 859–3), TIMING 
(NCT02 961 348) oraz START (NCT03 021 928) 
spróbuje ocenić różnice między 2 podejściami: 
wczesna (<1 tydz.) w porównaniu z późną inicja‑
cją NOAC u chorych z udarem niedokrwiennym 
mózgu związanym z AF.

Zamknięcie uszka lewego przedsionka 
w celu zapobiegania udarowi mózgu

W tej dziedzinie przeprowadzono więcej ba‑
dań. Istnieją wyraźniejsze dowody na bezpie‑
czeństwo i możliwe powikłania związane z za‑
biegiem zamknięcia LAA.450 ‑ 45 4 Nadal jednak 
istnieją luki w danych naukowych, które nale‑
ży uwzględnić: 1) postępowanie przeciwkrzep
liwe po zamknięciu LAA nie zostało ocenione 
w sposób zrandomizowany; oraz 2) skuteczność 
i bezpieczeństwo zamknięcia LAA w porówna‑
niu z terapią OAC należy ocenić w RCT.

Okludery LAA nie zostały porównywane z te‑
rapią NOAC u pacjentów z ryzykiem krwawie‑
nia lub z chirurgicznym zamknięciem/wyłą‑
czeniem LAA.

Chirurgiczne wyłączenie uszka lewego 
przedsionka

Dostępne są tylko ograniczone dane z RCT457‑459 
dotyczące chirurgicznego wyłączenia LAA. Cho‑
ciaż trwa duże RCT u pacjentów po innym zabie‑
gu kardiochirurgicznym,462 potrzebne są RCT 
o odpowiedniej mocy.

Istnieje potrzeba przeprowadzenia badań 
o odpowiedniej mocy w celu określenia naj‑
lepszych wskazań do zamknięcia/wyłączenia 
LAA w porównaniu z terapią NOAC u pacjen‑
tów z względnymi lub bezwzględnymi przeciw‑
wskazaniami do leczenia przeciwkrzepliwego, 
u osób z udarem niedokrwiennym mózgu pod‑
czas leczenia przeciwkrzepliwego oraz w celu 
oceny odpowiedniego leczenia przeciwkrzepli‑
wego po zamknięciu LAA.

Techniki przezcewnikowych ablacji migo‑
tania przedsionków

Najlepsze podejście do bezpiecznego i szybkie‑
go osiągnięcia trwałego PVI w pojedynczym za‑
biegu to wciąż jedna z luk w danych naukowych 
w odniesieniu do pojawiających się technologii 
przezcewnikowej ablacji AF. Ponadto nie wiado‑
mo, czy ablacja dodatkowych celów poprawi wy‑
niki przezcewnikowej ablacji AF.1490
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GŁÓWNA ILUSTRACJA.  Postępowanie w AF

 Skróty: AAD – leki antyarytmiczne, AF – migotanie przedsionków, EKG – elektrokardiogram, EHRA – European Heart Rhythm Association, CHA2DS2‑VASc – skala 
obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lat, płeć (żeńską), 
CV – kardiowersja, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy, TTR – czas, w którym INR 
utrzymywał się w zakresie terapeutycznym, VKA – antagonista witaminy K

Leczenie AF (Treat AF ): ścieżka ABC

A
Anticoagulation/

 Avoid stroke

B
Better symptom

control

C
Comorbidities/
Cardiovascular 

risk factor 
management

Potwierdź AF (Confirm AF )

CC To ABC

Charakterysyka AF�– schemat 4S‑AF (Characterise AF )

12‑odprowadzeniowy EKG lub pasek rytmu dokumentujący AF przez ≥30 s

(leczenie przeciwkrzepliwe / 
zapobieganie udarowi mózgu)

(lepsza kontrola objawów) (choroby współistniejące / kontrola czynników 
ryzyka sercowo‑naczyniowego)

1. identyfi kacja pacjentów małego ryzyka
 CHA2DS2‑VASc 0 (m), 1 (f)

2� propozycja zapobiegania udarom 
mózgu, jeśli CHA2DS2VASc ≥1 (m), 2 (f)

 ocena ryzyka krwawienia, kontrola 
modyfi kowalnych czynników ryzyka 
krwawienia

3. wybór OAC (NOAC lub VKA z dobrze 
kontrolowanym TTR)

ocena objawów, 
jakości życia 

i preferencji pacjenta

optymalna kontrola 
częstotliwości rytmu komór

do rozważenia strategia 
kontroli rytmu serca 

(CV, AAD, ablacja)

choroby współistniejące 
i czynniki ryzyka 

sercowo‑naczyniowego

modyfi kacja stylu życia 
(zmniejszenie otyłości, 
regularna aktywność 

fi zyczna, redukcja spożycia 
alkoholu itp�)

zaawansowanie podłoża arytmii
(Substrate severity – Su)

(wiek, choroby współistniejące, 
powiększenie/zwłóknienie 

przedsionków)

stopień obciążenia (ładunek) AF
(Severity of AF burden – Sb)
(czas trwania, spontaniczne 

zakończenie)
nasilenie objawów

(Symptom severity – Sy)
(np. skala nasielnia objawów EHRA)

ryzyko udaru mózgu
(Stroke risk – St)

(np. skala CHA2DS2-VASc)

GŁÓWNA ILUSTRACJA.  Postępowanie w AF

�Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, AF – migotanie przedsionków, EKG – elektrokardiogram, EHRA – European Heart Rhythm Association, CHA2DS2‑VASc – skala 
obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), 
CV – kardiowersja, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie przeciwkrzepliwe, 
TTR – czas, w którym INR utrzymywał się w zakresie terapeutycznym, VKA – antagonista witaminy K
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Wynik przezcewnikowej ablacji migotania 
przedsionków

W dalszych badaniach należy zająć się nastę‑
pującymi kwestiami:
•	 Wartość wczesnej ablacji AF w zapobieganiu 

progresji AF.
•	 Optymalny miernik wyniku (AF 30 s, nasi‑

lenie AF itd.) dla wyników związanych z AF.
•	 Jak znaczna redukcja obciążenia AF jest wy‑

magana, aby osiągnąć wpływ na twarde punk‑
ty końcowe, w tym przeżycie, ryzyko udaru 
mózgu i choroby współistniejące.

•	 Główny mechanizm PVI przekładający się 
na przeżycie wolne od AF.

•	 Potencjalny wpływ budowy i funkcji serca 
na prawdopodobieństwo powodzenia abla‑
cji AF.
Pomimo publikacji wyników badań CABANA 

i CASTLE‑AF potrzeba więcej danych na temat 
wpływu przezcewnikowej ablacji AF na wyni‑
ki kliniczne, w tym zgon, udar mózgu, poważ‑
ne krwawienia, nawrót AF, QoL i zatrzymanie 
krążenia.

Należy zająć się zależnością między stopniem 
poszerzenia/zwłóknienia przedsionków a sku‑
teczną ablacją AF. Ponadto dalszych badań wy‑
maga wpływ określonych komponentów struk‑
turalnej choroby serca, w tym struktury/funkcji 
LA, struktury LV itd. na powodzenie przezcewni‑
kowej ablacji AF i prawdopodobieństwo nawrotu.

Kto może odnieść mniejsze korzyści z przez
cewnikowej ablacji migotania przedsionków?

Istnieją luki w  danych naukowych na  te‑
mat podgrup pacjentów, którzy mogą odnieść 
mniejsze korzyści z przezcewnikowej ablacji AF, 
w tym: 1) pacjenci z przetrwałym i długotrwale 
przetrwałym AF; 2) pacjenci z powiększonymi 
przedsionkami i/lub zwłóknieniem przedsion‑
ków; 3) pacjenci z atypowym AFL; oraz 4) pa‑
cjenci z czynnikami ryzyka nawrotu AF, w tym 
z otyłością lub bezdechem w czasie snu.

Torakoskopowa, izolowana operacja migo‑
tania przedsionków

Nie ma przekonujących danych na  temat 
wpływu ablacji chirurgicznej jako izolowanego 
zabiegu na ryzyko udaru mózgu lub ablacji chi‑
rurgicznej w połączeniu z zamknięciem lub wy‑
łączeniem LAA na różne wyniki, w tym QoL, ry‑
zyko udaru mózgu i zgon.

Terapia spersonalizowana
Fenotyp arytmii może się różnić u poszcze‑

gólnych pacjentów.
Lepsza ocena procesu patofizjologicznego wy‑

stępującego u poszczególnych pacjentów za po‑
mocą charakterystyk klinicznych, biomarkerów 
oznaczanych we krwi i nieinwazyjnego określe‑
nia podłoża arytmii (echo/MRI/CT) może popra‑
wić spersonalizowaną terapię (np. wybór kontro‑
li rytmu serca, tak lub nie; kontrola czynników 
ryzyka i chorób współistniejących; rodzaj AAD; 
ablacja przedsionków; oraz jaki rodzaj/techniki 
zastosować w AF).

20. Co należy, a czego nie należy robić –
przesłania z wytycznych
Zob. s. 103–106.

21. Suplement
Dane uzupełniające wraz z dodatkowymi ryci‑
nami i tabelami oraz tekstem stanowiącym do‑
pełnienie głównego tekstu są dostępne na stro‑
nie internetowej „European Heart Journal” oraz 
na stronie internetowej ESC pod adresem www.
escardio.org/guidelines.
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Co należy, a czego nie należy robić – przesłania z wytycznych

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące rozpoznawania AF

Do rozpoznania AF wymagane jest udokumentowanie jego obecności w postaci zapisu EKG.
Rozpoznanie klinicznego AF opiera się na standardowym 12‑odprowadzeniowym zapisie EKG lub zapisie EKG z pojedynczego 
odprowadzenia o czasie trwania ≥30 s pokazującym rytm serca bez widocznych powtarzających się załamków P oraz 
nieregularne odstępy RR (gdy przewodzenie przedsionkowo‑komorowe jest prawidłowe)

I B

Zalecenia dotyczące badań przesiewowych w celu wykrycia AF

Zaleca się badania przesiewowe w kierunku AF polegające na ocenie tętna lub rejestracji paska rytmu EKG u pacjentów 
w wieku ≥65 lat w ramach oceny klinicznej przeprowadzanej z innych przyczyn

I B

Zaleca się regularne odczytywanie pamięci stymulatorów serca i wszczepialnych kardiowerterów‑defibrylatorów pod kątem 
AHRE

I B

Podczas badań przesiewowych w kierunku AF zaleca się, aby:
• �osoby poddawane badaniom przesiewowym zostały poinformowane o znaczeniu i konsekwencjach terapeutycznych 

wykrycia AF
• �zorganizowany został formalny schemat dalszego postępowania u osób, u których na podstawie badań przesiewowych 

podejrzewa się AF, umożliwiający dalszą ocenę kliniczną prowadzoną przez lekarzy w celu potwierdzenia rozpoznania AF 
i zapewnienia optymalnego leczenia pacjentów z potwierdzonym AF

• �ostateczne rozpoznanie AF u osób, u których na podstawie badań przesiewowych podejrzewa się AF, ustala się jedynie 
po ocenie przez lekarza zapisu EKG z pojedynczego odprowadzenia o czasie trwania ≥30 s lub 12‑odprowadzeniowego EKG 
i potwierdzeniu, że jest to AF

I B

Zalecenia dotyczące oceny diagnostycznej pacjentów z AF

U pacjentów z AF zaleca się:
• �ocenę objawów związanych z AF (w tym męczliwość, znużenie, duszność wysiłkowa, kołatanie serca i ból w klatce 

piersiowej) i określenie ilościowe statusu objawów pacjenta za pomocą zmodyfikowanej skali objawów EHRA przed 
rozpoczęciem leczenia i po nim

• �ocenę objawów związanych z AF przed kardiowersją przetrwałego AF i po niej, aby wspomóc decyzje lecznicze w zakresie 
kontroli rytmu serca

I C

U pacjentów z AHRE/subklinicznym AF wykrytym za pomocą CIED lub wszczepialnych monitorów serca zaleca się 
przeprowadzenie:
• �pełnej oceny układu sercowo‑naczyniowego z zapisem EKG, oceną klinicznych czynników ryzyka / chorób 

współistniejących oraz oceną ryzyka zakrzepowo‑zatorowego z wykorzystaniem skali CHA2DS2‑VASc
• �ciągłej obserwacji i monitorowania pacjenta (najlepiej przy wsparciu zdalnego monitorowania) w celu wykrycia progresji 

do klinicznego AF, monitorowania nasilenia AHRE/subklinicznego AF (zwłaszcza przejścia do ≥24 h) oraz wykrywania zmian 
w podstawowych stanach klinicznych

I B

Zalecenia dotyczące zintegrowanego postępowania w AF

Aby zoptymalizować wspólne podejmowanie decyzji dotyczących rozważanych opcji leczenia AF, zaleca się, aby:
• �lekarze informowali pacjentów o zaletach/ograniczeniach i korzyściach/ryzyku związanych z rozważanymi opcjami 

leczenia, oraz
• �omawiać z pacjentami potencjalne obciążenia związane z leczeniem i w podejmowaniu decyzji dotyczących leczenia 

uwzględniać to, w jaki sposób pacjenci postrzegają te związane z leczeniem obciążenia

I C

Zaleca się rutynowe zbieranie PRO w celu oceny skuteczności leczenia i poprawy opieki nad pacjentem I C

zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo‑zatorowym w AF

W zapobieganiu udarom mózgu u pacjentów z AF kwalifikujących się do OAC zaleca się stosowanie NOAC zamiast VKA 
(z wyłączeniem pacjentów z mechanicznymi zastawkami serca lub umiarkowanym do ciężkiego zwężeniem zastawki 
mitralnej)

I A

Do oceny ryzyka udaru mózgu zaleca się podejście oparte na czynnikach ryzyka, wykorzystujące kliniczną skalę ryzyka 
udaru mózgu CHA2DS2‑VASc do wstępnej identyfikacji pacjentów z „małym ryzykiem udaru” (wynik 0 u mężczyzn lub 1 
u kobiet w skali CHA2DS2‑VASc), którym nie należy proponować leczenia przeciwkrzepliwego

I A

OAC jest zalecane w zapobieganiu udarom mózgu u chorych z AF z wynikiem ≥2 u mężczyzn lub ≥3 u kobiet w skali 
CHA2DS2‑VASc

I A

Do oceny ryzyka krwawienia zaleca się stosowanie formalnej, standaryzowanej oceny ryzyka krwawienia, opartej 
na punktacji ryzyka, aby pomóc zidentyfikować niemodyfikowalne i wpływać na modyfikowalne czynniki ryzyka krwawienia 
u wszystkich pacjentów z AF, a także zidentyfikować pacjentów potencjalnie dużego ryzyka krwawienia, u których należy 
zaplanować wczesne i częstsze oceny kliniczne oraz obserwacje

I B

Zaleca się ponowną okresową ocenę ryzyka udaru mózgu i krwawienia w celu aktualizacji decyzji dotyczących leczenia 
(np. rozpoczęcie OAC u pacjentów, którzy nie są już w grupie małego ryzyka udaru) i wpływania na potencjalnie 
modyfikowalne czynniki ryzyka krwawienia

I B

W przypadku stosowania VKA zaleca się docelowy INR 2,0–3,0 z indywidualnym TTR ≥70% I B
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Co należy, a czego nie należy robić – przesłania z wytycznych, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów leczonych VKA z niskim odsetkiem czasu, w którym wartości INR utrzymują się w zakresie terapeutycznym 
(tj. TTR < 70%) zaleca się zamianę na NOAC, ale należy się upewnić, że pacjenci będą dobrze przestrzegać zaleceń i wytrwale 
stosować leczenie

I B

Izolowana terapia przeciwpłytkowa (monoterapia lub kwas acetylosalicylowy w skojarzeniu z klopidogrelem) nie jest 
zalecana w zapobieganiu udarom mózgu w AF

III A

Oszacowane ryzyko krwawienia, przy braku bezwzględnych przeciwwskazań do OAC, nie powinno samo w sobie stanowić 
podstawy do podejmowania decyzji o stosowaniu OAC w zapobieganiu udarowi mózgu

III A

Kliniczna postać AF (tj. rozpoznane po raz pierwszy, napadowe, przetrwałe, długotrwałe przetrwałe, utrwalone) nie 
powinna warunkować wskazań do stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej

III B

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów poddawanych kardiowersji

U pacjentów z AF poddawanych kardiowersji zaleca się stosowanie NOAC, które cechuje się co najmniej podobną 
skutecznością i bezpieczeństwem co warfaryna

I A

W przypadku kardiowersji AF lub AFL zaleca się skuteczne leczenie przeciwkrzepliwe przez ≥3 tyg. przed kardiowersją I B

Zaleca się wykonanie TOE w celu wykluczenia skrzepliny w sercu jako postępowanie alternatywne dla 3‑tygodniowego 
leczenia przeciwkrzepliwego przed kardiowersją, jeżeli planowana jest wczesna kardiowersja

I B

U pacjentów z grupy ryzyka udaru mózgu OAC należy kontynuować długoterminowo po kardiowersji zgodnie z zaleceniami 
dotyczącymi długoterminowego leczenia przeciwkrzepliwego, niezależnie od metody kardiowersji, pozornego 
utrzymywania się rytmu zatokowego lub określenia AF jako „pierwszy udokumentowany epizod”

I B

U pacjentów, u których podczas TOE stwierdzi się skrzeplinę, zaleca się skuteczne leczenie przeciwkrzepliwe przez ≥3 tyg. 
przed kardiowersją AF

I B

Zaleca się, aby stanowczo uświadomić pacjentom znaczenie przestrzegania zaleceń dotyczących stosowania NOAC zarówno 
przed kardiowersją, jak i po niej

I C

Zalecenia dotyczące prewencji udaru mózgu u pacjentów poddawanych przezcewnikowej ablacji AF

U pacjentów z AF z czynnikami ryzyka udaru mózgu, którzy nie przyjmują OAC przed ablacją, zaleca się, aby przedzabiegowa 
kontrola ryzyka udaru mózgu obejmowała rozpoczęcie leczenia przeciwkrzepliwego oraz preferowane jest terapeutyczne 
OAC trwające ≥3 tyg. przed ablacją

I C

U pacjentów poddawanych przezcewnikowej ablacji AF, którzy byli leczeni przeciwkrzepliwie warfaryną, dabigatranem, 
rywaroksabanem, apiksabanem lub edoksabanem w dawkach terapeutycznych, zaleca się wykonanie zabiegu ablacji bez 
przerywania OAC

I A

Po przezcewnikowej ablacji AF zaleca się, aby:
• leczenie przeciwkrzepliwe warfaryną lub NOAC było kontynuowane przez ≥2 mies. po ablacji oraz
• �długotrwała kontynuacja leczenia przeciwkrzepliwego przez ≥2 mies. po ablacji opierała się na profilu ryzyka udaru 

mózgu stwierdzanym u danego pacjenta, a nie na pozornym sukcesie lub niepowodzeniu zabiegu ablacji

I C

Zalecenia dotyczące pooperacyjnego leczenia przeciwkrzepliwego po chirurgicznym leczeniu AF

Długoterminowe OAC jest zalecane u pacjentów po chirurgicznym leczeniu AF oraz po zamknięciu uszka lewego 
przedsionka, w oparciu o ocenę ryzyka zakrzepowo‑zatorowego pacjenta za pomocą skali CHA2DS2‑VASc

I C

Zalecenia dla pacjentów z AF, ACS po PCI lub z CCS

U pacjentów z AF, u których możliwe jest stosowanie NOAC, zaleca się stosowanie NOAC zamiast VKA w połączeniu 
z leczeniem przeciwpłytkowym

I A

U pacjentów z AF i ACS poddawanych niepowikłanej PCI zaleca się wczesne zaprzestanie (≤1 tyg.) stosowania kwasu 
acetylosalicylowego i kontynuację podwójnej terapii z OAC i inhibitorem P2Y12 (najlepiej klopidogrelem) do 12 mies., jeżeli 
ryzyko zakrzepicy w stencie jest małe lub jeśli obawy dotyczące ryzyka krwawienia przeważają nad obawami dotyczącymi 
ryzyka wystąpienia zakrzepicy w stencie, niezależnie od rodzaju zastosowanego stentu

I B

Po niepowikłanej PCI zaleca się wczesne zaprzestanie (≤1 tyg.) stosowania kwasu acetylosalicylowego i kontynuację 
podwójnej terapii z OAC i klopidogrelem do 6 mies., jeśli ryzyko zakrzepicy w stencie jest małe lub jeśli obawy dotyczące 
ryzyka krwawienia przeważają nad obawami dotyczącymi ryzyka wystąpienia zakrzepicy w stencie, niezależnie od rodzaju 
zastosowanego stentu

I B

Zalecenia dotyczące prewencji wtórnej udaru mózgu u pacjentów z AF po ostrym udarze niedokrwiennym mózgu

U pacjentów z AF z udarem niedokrwiennym mózgu lub TIA zaleca się długoterminową wtórną profilaktykę udaru 
za pomocą OAC, jeśli nie ma bezwzględnych przeciwwskazań do stosowania OAC, z preferencją dla NOAC w porównaniu 
do VKA u pacjentów kwalifikujących się do NOAC

I A

U pacjentów z AF, u których wystąpił ostry udar niedokrwienny mózgu, nie zaleca się bardzo wczesnego leczenia 
przeciwkrzepliwego (<48 h) z zastosowaniem UFH, LMWH ani VKA

III B

Zalecenia dla pacjentów z wadami zastawkowymi serca i AF

NOAC są przeciwwskazane u pacjentów z mechaniczną protezą zastawkową III B

Nie zaleca się stosowania NOAC u pacjentów z AF i umiarkowanym lub ciężkim zwężeniem zastawki mitralnej III C
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Co należy, a czego nie należy robić – przesłania z wytycznych, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące postępowania w AF w ciąży

U pacjentek z AF zaleca się leczenie przeciwkrzepliwe heparyną lub VKA w zależności od okresu ciąży I C

Zalecenia dotyczące postępowania w przypadku aktywnego krwawienia w trakcie stosowania OAC

U pacjentów z AF z ciężkim czynnym krwawieniem zaleca się:
• przerwać stosowanie OAC do czasu zidentyfikowania przyczyny krwawienia i ustąpienia aktywnego krwawienia oraz
• �niezwłocznie wykonać określone interwencje diagnostyczne i terapeutyczne, aby zidentyfikować i opanować przyczynę(y) 

i źródło(a) krwawienia

I C

Zalecenia dotyczące kontroli częstotliwości rytmu komór u chorych z AF

β‑adrenolityki, diltiazem lub werapamil są zalecane jako leki pierwszego wyboru w celu kontroli częstotliwości rytmu komór 
u pacjentów z AF z LVEF ≥40%

I B

β‑adrenolityki i/lub digoksyna są zalecane w celu kontroli częstotliwości rytmu komór u pacjentów z AF z LVEF <40% I B

Zalecenia dotyczące postępowania w AF u kobiet w ciąży

Do kontroli częstotliwości rytmu komór w AF zaleca się stosowanie selektywnych β‑adrenolityków I C

Zalecenia dotyczące kontroli rytmu serca

Strategia kontroli rytmu serca jest zalecana w celu poprawy objawów i poprawy QoL u objawowych pacjentów z AF I A

Zalecenia dotyczące kardiowersji

W celu kardiowersji farmakologicznej AF o niedawnym początku zaleca się podanie wernakalantu i.v. (z wyjątkiem pacjentów 
po niedawnym ACS lub z ciężką HF) lub flekainidu lub propafenonu (z wyjątkiem pacjentów z ciężką strukturalną chorobą 
serca)

I A

Zaleca się podanie amiodaronu i.v. w celu kardiowersji AF u pacjentów z HF lub strukturalną chorobą serca, jeśli opóźniona 
kardiowersja jest zgodna z sytuacją kliniczną

I A

Kardiowersja AF (elektryczna lub farmakologiczna) jest zalecana u objawowych pacjentów z przetrwałym AF jako część 
terapii kontrolującej rytm serca

I B

Farmakologiczna kardiowersja AF jest wskazana tylko u pacjentów stabilnych hemodynamicznie, po uwzględnieniu ryzyka 
zakrzepowo‑zatorowego

I B

U pacjentów z AF z ostrą lub narastającą niestabilnością hemodynamiczną zaleca się wykonanie pilnej kardiowersji 
elektrycznej

I B

U pacjentów z zespołem chorego węzła zatokowego, zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo‑komorowego lub 
wydłużonym odstępem QTc (>500 ms) nie należy podejmować prób kardiowersji farmakologicznej, chyba że zostanie 
uwzględnione ryzyko proarytmii i bradykardii

III C

Zalecenia dotyczące postępowania w AF u kobiet w ciąży

Natychmiastową kardiowersjęc elektryczną zaleca się w przypadku niestabilności hemodynamicznej lub AF z preekscytacją I C

Zalecenia dotyczące kontroli rytmu serca / przezcewnikowej ablacji AF

Przy podejmowaniu decyzji o przezcewnikowej ablacji AF zaleca się uwzględnienie ryzyka zabiegu i głównych czynników 
ryzyka nawrotu AF po zabiegu oraz omówienie ich z pacjentem

I B

Przezcewnikowa ablacja AF po niepowodzeniu terapii AAD

Przezcewnikowa ablacja AF celem PVI jest zalecana, by kontrolować rytm serca u pacjentów, u których jeden AAD klasy I lub 
III był nieskuteczny albo którzy nie tolerują takiego leczenia, w celu złagodzenia objawów nawrotów AF u pacjentów z:

I

• napadowym AF lub A
• przetrwałym AF bez głównych czynników ryzyka nawrotu AF, lub A
• przetrwałym AF z głównymi czynnikami ryzyka nawrotu AF B

leczenie pierwszego rzutu

Przezcewnikowa ablacja AF jest zalecana w celu odwrócenia dysfunkcji LV u pacjentów z AF, gdy wysoce prawdopodobna jest 
kardiomiopatia tachyarytmiczna, niezależnie od ich statusu objawowego

I B

metody i technologie

Podczas wszystkich zabiegów przezcewnikowej ablacji AF zaleca się pełną elektryczną PVI I A

modyfikacja stylu życia i inne strategie poprawy wyników ablacji

Redukcja masy ciała jest zalecana u otyłych pacjentów z AF, szczególnie tych, którzy są kwalifikowani do ablacji AF I B

Ścisła kontrola czynników ryzyka i unikanie czynników wyzwalających są zalecane jako część strategii kontroli rytmu I B
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Co należy, a czego nie należy robić – przesłania z wytycznych, cd.

Zalecenie Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące długoterminowego leczenia antyarytmicznego

Amiodaron jest zalecany do długoterminowej kontroli rytmu serca u wszystkich pacjentów z AF, w tym z HFrEF. Jednak 
ze względu na pozasercowe działania toksyczne, gdy tylko jest to możliwe, w pierwszej kolejności należy rozważyć inne AAD

I A

Dronedaron jest zalecany do długoterminowej kontroli rytmu serca u pacjentów z AF z:
• prawidłową lub nieznacznie obniżoną (ale stabilną) funkcją LV lub
• HFpEF, niedokrwienną lub VHD

I A

Flekainid lub propafenon są zalecane do długoterminowej kontroli rytmu serca u pacjentów z AF z prawidłową czynnością 
LV i bez strukturalnej choroby serca (w tym istotnego LVH i niedokrwienia mięśnia sercowego)

I A

U pacjentów z AF leczonych sotalolem zaleca się ścisłe monitorowanie odstępu QT, stężenia potasu w surowicy, CrCl i innych 
czynników ryzyka proarytmii

I B

Leczenie antyarytmiczne nie jest zalecane u chorych z utrwalonym AF, u których stosuje się strategię kontroli częstotliwości 
rytmu komór w AF oraz u pacjentów z zaawansowanymi zaburzeniami przewodzenia, o ile nie zapewniono stymulacji 
przeciw bradykardii

III C

Zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia i kontroli czynników ryzyka i chorób współistniejących u pacjentów z AF

Zalecana jest identyfikacja i kontrola czynników ryzyka i chorób współistniejących jako integralna część leczenia pacjentów 
z AF

I B

Zaleca się modyfikację niezdrowego stylu życia i ukierunkowane leczenie chorób współistniejących w celu zmniejszenia 
ładunku AF i nasilenia objawów

I B

U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym zaleca się dodatkowe badania przesiewowe w kierunku AF I B

U pacjentów z AF i z nadciśnieniem tętniczym zaleca się dbanie o dobrą kontrolę BP w celu zmniejszenia ryzyka nawrotów AF 
oraz ryzyka udaru mózgu i krwawienia

I B

Zalecenia dotyczące aktywności sportowej u pacjentów z AF

Zaleca się informowanie sportowców wyczynowych, że długotrwałe intensywne uprawianie sportu może sprzyjać AF, 
natomiast umiarkowana aktywność fizyczna jest zalecana w celu zapobiegania AF

I B

Zalecenia dotyczące pooperacyjnego AF

W celu zapobiegania pooperacyjnemu AF po operacjach kardiochirurgicznych zaleca się podawanie amiodaronu lub 
β‑adrenolityków w okresie okołooperacyjnym

I A

Nie należy rutynowo stosować β‑adrenolityków w profilaktyce pooperacyjnego AF u pacjentów poddawanych operacjom 
niekardiochirurgicznym

III B

Zalecenia dotyczące różnic płciowych w AF

Zaleca się, aby kobietom i mężczyznom z AF w równym stopniu oferowano ocenę diagnostyczną i leczenie zapobiegające 
udarom mózgu i innym powikłaniom związanym z AF

I A

a  klasa zaleceń
b  poziom wiarygodności danych

Skróty: AAD – lek antyarytmiczny, ACS – ostry zespół wieńcowy, AF – migotanie przedsionków, AFL – trzepotanie przedsionków, AHRE – epizod szybkich rytmów 
przedsionkowych, BP – ciśnienie tętnicze, CCS – przewlekły zespół wieńcowy, CHA2DS2‑VASc – skala obejmująca zastoinową niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, 
wiek ≥75, cukrzycę, udar mózgu, chorobę naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńską), CIED – elektroniczne wszczepialne urządzenie kardiologiczne, CrCl – klirens kreatyniny, 
EKG – elektrokardiogram, HF – niewydolność serca, HFpEF – niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, HFrEF – niewydolność serca ze zmniejszoną frakcją 
wyrzutową, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LMWH – heparyna drobnocząsteczkowa, LV – lewa komora, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, 
LVH – przerost lewej komory, NOAC – doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K, OAC – doustny lek przeciwkrzepliwy / doustne leczenie 
przeciwkrzepliwe, PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, PRO – wynik leczenia zgłaszany przez pacjenta, PVI – izolacja żył płucnych, QoL – jakość życia, 
TIA – przejściowy atak niedokrwienny, TOE – echokardiografia przezprzełykowa, TTR – czas, w którym INR utrzymywał się w zakresie terapeutycznym, UFH – heparyna 
niefrakcjonowana, VHD – zastawkowa wada serca, VKA – antagonista witaminy K
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