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Wstęp
Migotanie przedsionków (atrial fibrillation – AF) jawi 
się nam jako arytmia od dawna znana, z  jasnymi 
kryteriami rozpoznawania i leczenia. A pomimo to 
wciąż dane kliniczne dotyczące następstw AF są 
niestety złe. Arytmia ta jest niezależnym czynni-
kiem wpływającym na skrócenie życia pacjentów. 
W populacji mężczyzn wiąże się z 1,5-krotnym, 
a w populacji kobiet nawet 2-krotnym wzrostem 
umieralności ogólnej [1–3]. Oczywiście jest to zwią-
zane ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia udaru 
mózgu, ale warto pamiętać, że u pacjentów z AF 
rośnie także ryzyko wystąpienia lub pogłębienia się 
niewydolności serca [4, 5].
Na podstawie aktualnych danych szacuje się, że AF 
jest przyczyną nawet ok. 20–30% udarów mózgu, ale 
wydaje się, że są to wartości znacznie zaniżone. Warto 
przy tym dodać, że udar mózgu będący następstwem 
AF wiąże się z wyższą śmiertelnością, a jeśli nie jest 
letalny, prowadzi do poważniejszych trwałych na-
stępstw neurologicznych niż udar spowodowany 
innymi przyczynami [6, 7]. Ponadto obecność arytmii 
pogarsza jakość życia znacznej części chorych, obniża 
nastrój i status mentalny – może prowadzić do upo-
śledzenia czynności poznawczych [8–10].
Z  uwagi na zróżnicowany przebieg pod wzglę-
dem obecności i nasilenia objawów klinicznych 
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nie mamy niestety pewnych danych dotyczących 
częstości występowania arytmii. Szacuje się, że 
w całej populacji osób dorosłych AF występuje 
u ok. 3% [11, 12]. Częstość występowania AF w po-
pulacji osób starszych oraz w przypadku obecności 
chorób współistniejących, takich jak nadciśnienie 
tętnicze, niewydolność serca, choroba wieńcowa, 
wady zastawkowe, otyłość, cukrzyca lub przewlekła 
choroba nerek, jest istotnie większa [13–17]. We-
dług danych pochodzących z unikalnego badania  
NOMED-AF, przeprowadzonego w polskiej popula-
cji osób w wieku 65 lat i więcej, AF występowało aż 
u 23% badanych, z czego 41% stanowiły przypadki 
arytmii bezobjawowej. To dane znacznie bardziej 
niepokojące niż posiadane wcześniej, a publikacja 
pełnych wyników badania niewątpliwie będzie 
miała istotne znaczenie dla poznania prawdziwego 
rozpowszechnienia AF w populacji osób starszych.
Znaczenie arytmii dla stanu ogólnego zdrowia 
człowieka znajduje odniesienie w Wytycznych Eu-
ropejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (Euro-
pean Society of Cardiology – ESC). Ostatni dokument, 
pochodzący z 2016 r., podkreślał konieczność po-
szukiwania arytmii u osób starszych oraz z cho-
robami współistniejącymi. Należy oczekiwać, że 
spodziewane w 2020 r. nowe stanowisko będzie to 
podtrzymywać, zwłaszcza że ryzyko udaru mózgu 
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dotyczy także pacjentów z AF bez zauważalnych 
objawów klinicznych [18, 19].
Do schorzeń zwiększających ryzyko występowania 
AF należą przede wszystkim:
•	 nadciśnienie tętnicze [1],
•	 niewydolność serca [1], 
•	 wada zastawkowa serca [20], 
•	 dysfunkcja tarczycy – zarówno niedoczynność, 

jak i subkliniczna oraz jawna nadczynność tar-
czycy [21, 22],

•	 otyłość – ryzyko jest istotnie większe już od 
poziomu BMI > 25 [1],

•	 cukrzyca [1],
•	 przewlekła obturacyjna choroba płuc – ryzyko 

jest istotnie większe od poziomu FEV1 < 80% [23],
•	 przewlekły bezdech senny [24],
•	 przewlekła choroba nerek – już od 1. stadium 

choroby [25].
Udokumentowano także niekorzystny wpływ na 
występowanie AF stosowania używek, takich jak 
papierosy czy alkohol [26, 27], a także intensywne-
go, regularnego wysiłku fizycznego [28]. Podkreśla 
się również znaczenie predyspozycji genetycznych, 
a więc wywiadu rodzinnego w kierunku AF [1].

Zasady diagnostyki AF
Zgodnie z wytycznymi ESC [29] do rozpoznania 
AF konieczny jest udokumentowany elektrokar-
diograficznie epizod trwający powyżej 30 sekund. 
Mowa o rejestracji w standardowym zapisie EKG, 
badaniu holterowskim lub wykonanej przez me-
dyczne urządzenia rejestrujące arytmię w postaci 
zapisu krzywej elektrokardiogramu. Poza urządze-
niami stosowanymi powszechnie na oddziałach 
oraz w  poradniach kardiologicznych należą do 
nich m.in. wszczepialne rejestratory arytmii. Bateria 
urządzenia pozwala na pracę rejestratora przez 
minimum 2 lata, oczywiście rejestracja zapisu akcji 
serca nie jest ciągła. Zaletą tego rodzaju urządze-
nia jest długotrwałe monitorowanie ewentualnej 
obecności epizodów arytmii, zarówno objawowych 
(pacjent sam może uruchomić rejestrację elektro-
kardiograficzną), jak i bezobjawowych (na podsta-
wie zaprogramowanych wcześniej parametrów). 
Niestety w  Polsce procedura implantacji takich 
urządzeń wciąż nie jest refundowana. 
Wytyczne zawierają kilka ważnych zaleceń doty-
czących poszukiwania AF u pacjentów. I tak, zaleca 
się wykonywanie przesiewowego badania w kie-
runku AF podczas rutynowych wizyt lekarskich, 
polegającego na ocenie tętna lub rejestracji zapisu 
EKG u pacjentów w wieku > 65 lat – I klasa zaleceń 

ESC. W praktyce oznacza to, że w czasie każdej wi-
zyty lekarskiej należy u chorego co najmniej spraw-
dzić puls, poszukując niemiarowości mogącej suge-
rować obecność AF. W przypadku jej stwierdzenia, 
należy poszerzyć diagnostykę kardiologiczną.
U pacjentów hospitalizowanych z powodu przemi-
jającego ataku niedokrwiennego (transient ischemic 
attack – TIA) lub niedokrwiennego udaru mózgu za-
leca się prowadzenie przesiewowego poszukiwania 
obecności AF, obejmującego krótką rejestrację EKG, 
a następnie ciągłe monitorowanie EKG przez co naj-
mniej 72 godziny – I klasa zaleceń. Ponadto u pacjen-
tów po udarze mózgu należy rozważyć dodatkowe, 
długoterminowe monitorowanie EKG za pomocą 
urządzeń nieinwazyjnych lub wszczepianych re-
jestratorów w celu udokumentowania niemego 
klinicznie AF – klasa zaleceń IIa. Co więcej, można 
także rozważyć systematyczną, przesiewową ocenę 
EKG w celu wykrywania AF u pacjentów w wieku  
> 75 lat lub u wszystkich chorych z dużym ryzykiem 
udaru mózgu – klasa zaleceń IIb. Eksperci zwra-
cają także uwagę na możliwość wykorzystywania 
w diagnostyce danych pochodzących ze wszcze-
pialnych urządzeń, takich jak stymulatory serca czy 
automatyczne kardiowertery-defibrylatory. Część 
z nich rejestruje w swojej pamięci tzw. epizody 
szybkiego rytmu przedsionków (atrial high rate 
episodes – AHRE). U pacjentów, u których stwierdza 
się ich obecność, należy rozszerzyć diagnostykę 
oraz prowadzić dalsze monitorowanie EKG w celu 
udokumentowania AF przed rozpoczęciem leczenia 
w związku z tą arytmią. 
Należy się spodziewać, że w świetle coraz większej 
ilości danych dotyczących dużej liczby skapo- lub 
zupełnie bezobjawowych epizodów AF profilak-
tyczne poszukiwanie arytmii będzie miało coraz 
większe znaczenie, zwłaszcza w populacji starszych 
pacjentów. 

Klasyfikacja migotania 
przedsionków

Zgodnie ze stanowiskiem ESC, zależnie od obrazu 
klinicznego, czasu trwania oraz ewentualnego sa-
moistnego ustępowania epizodów, wyróżnia się 
pięć typów AF: 
•	 rozpoznane po raz pierwszy (tzw. de novo) – 

arytmia nie była rozpoznawana wcześniej, roz-
poznanie to obowiązuje niezależnie od cza-
su trwania aktualnego napadu arytmii oraz 
występowania i nasilenia objawów; 

•	 napadowe – ustępujące samoistnie, w  wię-
kszości przypadków w ciągu 48 godzin. Nie-
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które napady AF mogą trwać do 7 dni. Epi-
zody arytmii poddane kardiowersji w ciągu 
7 dni także należy traktować jako postać 
napadową;

•	 przetrwałe – trwające dłużej niż 7 dni, włącznie 
z epizodami przerwanymi przez kardiowersję 
farmakologiczną lub elektryczną po upływie  
7 lub więcej dni;

•	 długotrwale przetrwałe – trwające ciągle  
≥ 1 roku, kiedy zdecydowano o wyborze strate-
gii kontroli rytmu serca;

•	 utrwalone – zaakceptowane jako rytm serca 
przez pacjenta (i lekarza). U pacjentów z utrwa-
lonym AF z definicji nie podejmuje się więc 
interwencji w celu kontroli rytmu serca. W przy-
padku ponownego wyboru strategii kontroli 
rytmu serca należy zmienić klasyfikację arytmii 
na długotrwale przetrwałe AF. 

Jeżeli u pacjenta występują epizody zarówno na-
padowego, jak i przetrwałego AF, to klasyfikację 
należy opierać na częściej występującym typie. 
W celu możliwie obiektywnego i powtarzalnego 
określania stopnia nasilenia objawów związanych 
z AF zaleca się używanie skali Europejskiego Towa-
rzystwa Zaburzeń Rytmu Serca (zmodyfikowana 
skala EHRA, I klasa zaleceń) [29, 30]. Obejmuje ona 
następujące stopnie (poziomy): 
•	 1 – brak objawów;
•	 2a – niewielkie objawy, nie wpływają na zwykłą 

codzienną aktywność; 
•	 2b – umiarkowane objawy, nie wpływają na 

zwykłą codzienną aktywność, ale są dole-
gliwe dla pacjenta (najczęściej męczliwość, 
zmęczenie oraz duszność wysiłkowa, rzadziej 
kołatanie serca i ból w klatce piersiowej); 

•	 3 – ciężkie objawy, wpływają na zwykłą 
codzienną aktywność; 

•	 4 – inwalidyzujące, zwykła codzienna aktywność 
zostaje przerwana.

Postępowanie terapeutyczne
Zgodnie ze stanowiskiem ekspertów ESC zaleca się, 
aby podczas początkowej oceny pacjentów z nowo 
rozpoznanym AF poddać zintegrowanej analizie 
kilka podstawowych elementów klinicznych: 
•	 stopień nasilenia objawów, zwłaszcza ewentu-

alne występowanie niestabilności hemodyna-
micznej,

•	 obecność czynników wywołujących (opisanych 
wcześniej chorób predysponujących do AF, 
a także sytuacji szczególnych, takich jak po-
socznica lub AF w okresie pooperacyjnym),

•	 ryzyko udaru mózgu i potrzeba leczenia prze-
ciwzakrzepowego,

•	 częstość rytmu komór i potrzeba jej kontroli,
•	 ocena objawów i decyzja dotycząca kontroli 

rytmu serca. 
Celem tej analizy jest podjęcie prawidłowych de-
cyzji terapeutycznych, uwzględniających wszystkie 
czynniki związane z arytmią.

Leczenie w celu zapobiegania 
wystąpieniu udaru mózgu

Leczenie przeciwzakrzepowe redukuje ryzyko wy-
stąpienia udaru mózgu w przebiegu AF, a  także 
może korzystnie wpłynąć na długość życia chorych 
[31–33]. Z uwagi na współistnienie ryzyka powikłań 
krwotocznych związanych ze stosowaniem tego 
rodzaju leczenia zalecane jest korzystanie ze skal 
obejmujących zarówno ocenę ryzyka powikłań za-
torowo-zakrzepowych AF, jak i właśnie niekorzyst-
nych następstw terapii. Ma to na celu optymalne 
zaplanowanie leczenia, w tym także dawkowania 
leków. Do oceny ryzyka powikłań zatorowo-zakrze-
powych rekomendowane jest obecnie stosowanie 
szeroko znanej skali CHA2DS2-VASc. Obejmuje ona 
następujące czynniki ryzyka:
•	 zastoinowa niewydolność serca – objawy pod-

miotowe lub przedmiotowe niewydolności ser-
ca lub obiektywne dowody zmniejszenia frakcji 
wyrzutowej lewej komory – 1 pkt,

•	 nadciśnienie tętnicze – ciśnienie tętnicze 
w spoczynku > 140/90 mm Hg przy co najmniej 
dwóch pomiarach lub leczenie hipotensyjne –  
1 pkt,

•	 wiek 75 lub więcej lat – 2 pkt,
•	 cukrzyca – stężenie glukozy we krwi na czczo  

> 125 mg/dl (7 mmol/l) bądź leczenie doustnym 
lekiem hipoglikemizującym i/lub insuliną –  
1 pkt,

•	 przebyty udar mózgu, przemijający atak niedo-
krwienny lub incydent zakrzepowo-zatorowy 
– 2 pkt,

•	 choroba naczyń – przebyty zawał serca, choro-
ba tętnic obwodowych lub blaszki miażdżycowe 
w aorcie – 1 pkt,

•	 wiek 65–74 lat – 1 pkt,
•	 płeć żeńska – 1 pkt.
Przy podejmowaniu decyzji dotyczącej terapii prze-
ciwzakrzepowej, poza preferencją pacjenta, należy 
uwzględnić (a więc poddać analizie i odnotować 
to w dokumentacji medycznej) ryzyko powikłań 
krwotocznych. Do oszacowania ryzyka opracowano 
kilka stosunkowo prostych skal. Jedną z najczęściej 
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stosowanych jest skala HAS-BLED, która uwzględnia 
następujące czynniki ryzyka: 
•	 nadciśnienie tętnicze (hypertension) – 1 pkt,
•	 nieprawidłowa funkcja wątroby i/lub niepra-

widłowa funkcja nerek (abnormal renal/liver 
function) – 1 pkt za każde, 

•	 udar mózgu (stroke) – 1 pkt,
•	 krwawienie w  wywiadzie lub tendencja do 

krwawień (bleeding history or predisposition) –  
1 pkt,

•	 niestabilna wartość INR (labile INR) – 1 pkt,
•	 starszy wiek (> 65 lat) (elderly) – 1 pkt,
•	 leki, alkohol (drugs/alcohol) – 1 pkt za każde. 
W piśmiennictwie związanym z leczeniem AF coraz 
częściej podkreśla się również wartość skal ryzyka 
powikłań krwotocznych, analizujących inne ele-
menty, w tym biomarkery. Jedną z nich jest np. 
skala ABC:
•	 wiek (age), 
•	 biomarkery (biomarkers), 
•	 wywiady kliniczne (clinical history).
Skala ta uwzględnia wartość trzech wybranych 
biomarkerów o  udowodnionym znaczeniu pro-
gnostycznym. W tym wypadku jest to poziom he-
moglobiny, hs-troponiny T oraz czynnika wzrostu 
GDF-15. Dla ułatwienia analizy na stronach inter-
netowych dostępne są kalkulatory automatycznie 
określające uzyskaną wartość.
Co istotne, duża liczba punktów w skali ryzyka krwa-
wienia nie powinna zasadniczo powodować po-
wstrzymania się od prowadzenia terapii przeciwza-
krzepowej. Należy natomiast dążyć do identyfikacji 
czynników ryzyka krwawienia i w sposób optymalny 
korygować te z nich, które poddają się leczeniu. 
Podstawowe zalecenia ESC dotyczące zastosowania 
terapii przeciwzakrzepowej są następujące:
•	 Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu 

zapobiegania incydentom zakrzepowo-zato-
rowym zaleca się u wszystkich mężczyzn z AF 
i ≥ 2 pkt w skali CHA2DS2-VASc – I klasa zaleceń.

•	 Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu 
zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatoro-
wym zaleca się u wszystkich kobiet z AF i ≥ 3 pkt 
w skali CHA2DS2-VASc – I klasa zaleceń.

•	 Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu 
zapobiegania incydentom zakrzepowo-za-
torowym należy rozważyć u mężczyzn z AF  
i 1 pkt w skali CHA2DS2-VASc, biorąc pod uwagę 
indywidualną charakterystykę i  preferencje 
chorych – klasa zaleceń IIa.

•	 Doustne leczenie przeciwzakrzepowe w celu 
zapobiegania incydentom zakrzepowo-zato-

rowym należy rozważyć u kobiet z AF i 2 pkt 
w  skali CHA2DS2-VASc, biorąc pod uwagę 
indywidualną charakterystykę i  preferencje 
chorych – klasa zaleceń IIa.

Zalecenia obejmują również rodzaj leczenia, jaki 
należy rekomendować choremu:
•	 Kiedy rozpoczyna się doustne leczenie przeciw-

zakrzepowe u pacjenta z AF, który kwalifikuje 
się do zastosowania NOAC (apiksaban, dabiga-
tran, edoksaban lub riwaroksaban), zaleca się 
preferowanie NOAC w stosunku do VKA – I klasa 
zaleceń.

•	 U pacjentów z AF, którzy są już leczeni anta-
gonistami witaminy K (VKA), można rozważyć 
NOAC, jeżeli TTR nie jest dobrze kontrolowany 
mimo właściwego przestrzegania zaleceń te-
rapeutycznych lub jeżeli taka jest preferencja 
pacjenta, o ile nie ma przeciwwskazań do sto-
sowania NOAC (np. proteza zastawkowa) – klasa 
zaleceń IIb.

Terapia VKA pozostaje wciąż jedynym wyborem 
u chorych po implantacji sztucznej zastawki serca. 
Jest również podstawową alternatywą u chorych 
z zaawansowaną niewydolnością nerek, zgodnie 
z ograniczeniami związanymi z farmakodynamiką 
NOAC. Nowe leki przeciwzakrzepowe (apiksaban, 
dabigatran, edoksaban i riwaroksaban) nie są także 
zalecane u pacjentów z umiarkowaną lub ciężką 
stenozą mitralną – III klasa zaleceń.
Warto również wspomnieć o  zaleceniach doty-
czących sytuacji klinicznych, w których leczenie 
przeciwzakrzepowe i  przeciwpłytkowe nie jest 
rekomendowane:
•	 U mężczyzn i kobiet z AF bez dodatkowych 

czynników ryzyka udaru mózgu nie zaleca się 
leczenia przeciwzakrzepowego ani przeciw-
płytkowego w celu zapobiegania udarom mó-
zgu – III klasa zaleceń.

•	 Nie zaleca się stosowania leku przeciwpłyt-
kowego w monoterapii w celu zapobiegania 
udarom mózgu u pacjentów z AF niezależnie od 
ryzyka udaru – III klasa zaleceń. 

U pacjentów, u których stwierdza się ryzyko udaru 
mózgu, a występują jednocześnie przeciwwskaza-
nia do długotrwałej terapii przeciwzakrzepowej, 
można rozważyć zabiegowe zamknięcie uszka le-
wego przedsionka. W praktyce klinicznej dostępne 
są zarówno metody kardiochirurgiczne (stosowane 
najczęściej jako procedura towarzysząca innemu 
zabiegowi kardiochirurgicznemu), jak i procedury 
przezskórne, polegające na implantacji okludera 
uszka. W warunkach polskich wskazaniem do wy-



93Lekarz POZ 2/2020

Choroby serCowo-naCzyniowe w POZ

konania zabiegu przezskórnego, akceptowanym 
przez płatnika, jest wystąpienie powikłania krwo-
tocznego w przebiegu terapii przeciwzakrzepowej. 
Warto pamiętać o tej możliwości, zwłaszcza że wy-
niki odległe dotyczące bezpieczeństwa tego rodza-
ju profilaktycznego działania przeciwudarowego 
w przebiegu AF są bardzo dobre [34, 35]. 
Oddzielnym zagadnieniem jest stosowanie sko-
jarzonego leczenia obejmującego terapię prze-
ciwpłytkową oraz przeciwzakrzepową. Temat ten 
przekracza jednak ramy tej publikacji i wydaje się, 
że będzie wymagał oddzielnego omówienia.

Kontrola częstości rytmu komór – 
terapia długofalowa

Celem terapii jest w tym wypadku poprawa jakości 
życia chorego. W leczeniu stosuje się tylko kilka 
grup leków o udokumentowanej efektywności. 
W wytycznych ESC nie określono jednoznacznie, 
jaka jest optymalna docelowa częstość akcji ser-
ca. Zgodnie z publikowanymi wynikami badań za 
bardziej rygorystyczną zasadę można uznać uzy-
skanie docelowej częstości rytmu komór < 80/min 
w spoczynku oraz < 110/min podczas umiarkowanie 
intensywnych wysiłków. Za mniej rygorystyczną 
można przyjąć docelową częstość rytmu komór  
< 110/min [29]. 

Beta-adrenolityki

Leki z tej grupy są często stosowane jako terapia 
pierwszego rzutu w celu uzyskania prawidłowej 
kontroli częstości rytmu komór. Do rekomendo-
wanych preparatów należą: bisoprolol, karwedilol, 
metoprolol, nebiwolol, esmolol.
Ograniczeniem w  ich stosowaniu są działania 
niepożądane. Do najczęściej zgłaszanych działań 
ubocznych należą objawy ze strony górnych dróg 
oddechowych (możliwy bronchospazm), dlatego 
u chorych z astmą rekomendowane jest stosowa-
nie preparatów b-selektywnych lub nie zaleca się 
w ogóle ich stosowania. Do działań niepożądanych, 
które należy monitorować, należą także bradykar-
dia oraz blok przedsionkowo-komorowy i spadek 
ciśnienia tętniczego. 

Antagoniści wapnia niebędący pochodnymi 

dihydropirydyny

Leków z tej grupy (m.in. diltiazem, werapamil) nie 
stosuje się u pacjentów z niewydolnością serca 
i obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory. Należy 
również pamiętać o konieczności redukcji dawki 
u chorych z upośledzoną czynnością wątroby lub 

nerek. Również skojarzenie ich z beta-adrenolityka-
mi wymaga szczególnej uwagi zarówno pod kątem 
hipotensji, jak i możliwości istotnego upośledzenia 
działania łącza przedsionkowo-komorowego. 

Glikozydy naparstnicy

Do tej grupy należą digoksyna i  digitoksyna. 
W  przypadku stosowania tych leków powinno 
się zawsze pamiętać o możliwości i następstwach 
przedawkowania. Dotyczy to zwłaszcza chorych 
z niewydolnością nerek, dlatego konieczne jest 
monitorowanie parametrów nerkowych zarówno 
przy włączaniu, jak i kontynuacji leczenia. W przy-
padku zatrucia (stężenie w surowicy > 2 ng/ml) 
digoksyna może działać proarytmicznie, zwłaszcza 
w przypadku współistniejącej hipokaliemii (arytmie 
oraz zaburzenia przewodzenia), oraz nasilać ce-
chy niewydolności serca. Do symptomów zatrucia 
lekiem należą także objawy ze strony przewodu 
pokarmowego – nudności, wymioty, biegunka oraz 
rzadkie, lecz charakterystyczne zaburzenia widze-
nia – żółte lub zielone obwódki podczas patrzenia 
na źródło światła. Ponadto lek jest przeciwwska-
zany u osób z drogą dodatkową, częstoskurczem 
komorowym lub kardiomiopatią przerostową 
z zawężeniem drogi odpływu. 

Amiodaron

Z uwagi na możliwość indukcji działań ubocznych 
amiodaron jest z reguły stosowany jako lek ostat-
niego rzutu, a więc w sytuacji gdy nie można uzy-
skać efektu terapeutycznego przy zastosowaniu 
leczenia skojarzonego z użyciem innych prepara-
tów. Jako najważniejsze działania uboczne wymie-
niane są: spadek ciśnienia tętniczego, bradykardia, 
zawroty głowy, wydłużenie odstępu QT, toksyczne 
działanie na płuca, przebarwienia skóry, dysfunkcja 
tarczycy, złogi w rogówce i reakcje skórne z wyna-
czynieniem.

Ablacja łącza przedsionkowo-komorowego 

Ablacja łącza przedsionkowo-komorowego z  im-
plantacją stymulatora VVI jest opcją stosowaną 
wyłącznie u chorych, u których pomimo leczenia 
farmakologicznego niemożliwe jest uzyskanie kon-
troli częstości akcji komór. W przypadku wybrania 
tej opcji leczenia z reguły wcześniej przeprowadza 
się implantację urządzenia stymulującego, a po za-
biegu ablacji minimalna częstość stymulacji progra-
mowana jest na 70–90/min. Przy podejmowaniu tej 
formy leczenia należy brać pod uwagę, że pacjent 
będzie zależny od stymulacji do końca życia. Wybór 
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opcji stymulacji (prawokomorowa lub obukomoro-
wa, a ostatnio również stymulacja pęczka Hisa lub 
lewej odnogi pęczka Hisa) zależy od indywidual-
nego stanu chorego oraz doświadczenia ośrodka 
implantującego urządzenie.

Kontrola rytmu, czyli utrzymanie 
rytmu zatokowego

Utrzymanie rytmu zatokowego intuicyjnie wydaje 
się podstawowym celem terapeutycznym u cho-
rych z AF. Należy jednak podkreślić, że większość 
badań porównujących obie strategie postępowania 
przyniosły wynik neutralny (przy założeniu sto-
sowania leczenia przeciwzakrzepowego) [39–41]. 
Ostatnio prezentowane analizy badań dotyczących 
efektów ablacji arytmii zaczynają zmieniać spojrze-
nie na to zagadnienie. Zgodnie ze stanowiskiem 
ESC strategia kontroli rytmu serca jest wskazana 
w celu zmniejszenia objawów u pacjentów z AF 
(I klasa zaleceń). U pacjentów, u których stosuje się 
kontrolę rytmu serca w celu ułatwienia utrzymania 
rytmu zatokowego, należy redukować czynniki 
ryzyka sercowo-naczyniowego i unikać czynników 
wyzwalających AF (klasa zaleceń IIa). 

Doraźne przywrócenie rytmu 
zatokowego

W celu przerwania napadu AF możliwe jest zasto-
sowanie leków antyarytmicznych bądź kardiowersji 
elektrycznej. Do leków stosowanych w kardiowersji 
farmakologicznej wytyczne ESC zaliczają: flekainid, 
amiodaron, propafenon, ibutilid, wernakalant.
W codziennej praktyce klinicznej w Polsce dostęp-
ne są tylko dwa z nich. Wciąż w wytycznych po-
mijana jest natomiast możliwość zastosowania 
preparatu antazoliny, pomimo doniesień o bez-
pieczeństwie i stosunkowo wysokiej skuteczności 
takiego postępowania. Co interesujące, w dużej 
mierze pochodzą one z  polskich ośrodków [42, 
43]. Z wyjątkiem AF związanego z niestabilnością 
hemodynamiczną wybór między kardiowersją 
elektryczną a farmakologiczną powinien zależeć 
od preferencji pacjenta i lekarza. 
Z uwagi na ryzyko udaru mózgu w trakcie kardio-
wersji u chorych z AF trwającym powyżej 48 go- 
dzin zaleca się rozpocząć terapię przeciwzakrze-
pową co najmniej 3 tygodnie przed planowaną 
kardiowersją i kontynuować przez minimum 4 ty-
godnie po jej wykonaniu. U pacjentów zagrożonych 
wystąpieniem udaru mózgu należy oczywiście 
kontynuować leczenie bezterminowo. Jeżeli ko-
nieczne jest wykonanie pilnej kardiowersji, to ba-

danie echokardiograficzne przezprzełykowe zwy-
kle pozwala na wykluczenie większości skrzeplin 
w  lewym przedsionku, umożliwiając bezpieczne 
przeprowadzenie procedury [44].

Leczenie długoterminowe
Wybór strategii postępowania mającego na celu 
utrzymanie rytmu zatokowego jest zdeterminowa-
ny stanem klinicznym pacjenta. U chorego, u które-
go nie stwierdza się strukturalnej wady serca, należy 
rozważyć zastosowanie: dronedaronu, flekainidu, 
propafenonu, sotalolu. Z  uwagi na potencjalne 
działania niekorzystne, w tym proarytmiczne, de-
cyzja o wyborze leku musi być poprzedzona indy-
widualną oceną stanu pacjenta.
Jeśli u pacjenta stwierdza się chorobę wieńcową, 
istotny przerost mięśnia lewej komory lub istotną 
wadę zastawkową, można zastosować: droneda-
ron, sotalol, amiodaron. Natomiast u chorego ze 
stwierdzoną niewydolnością serca rekomendo-
wany w  celu podtrzymania rytmu zatokowego 
jest amiodaron. Wydaje się także, że stosowanie 
inhibitorów konwertazy angiotensyny oraz sarta-
nów zapobiega arytmii u pacjentów z dysfunkcją 
lewej komory (a także u pacjentów z nadciśnieniem 
tętniczym i przerostem lewej komory) [45]. 
Możliwości leczenia farmakologicznego są więc sto-
sunkowo ograniczone, a skuteczność odległa takie-
go postępowania w badaniach klinicznych z reguły 
nie przekracza 50%. Dlatego też w ostatnich latach 
rośnie znaczenie inwazyjnego leczenia arytmii. 
Zabiegi ablacji AF oparte na metodzie izolacji żył 
płucnych mają już bogatą dokumentację naukową. 
W doświadczonych ośrodkach skuteczność ablacji 
w wybranych populacjach chorych przekracza na-
wet 90%. Faktem jest jednak, że uzyskanie tak wy-
sokiej skuteczności może się wiązać z koniecznością 
powtarzania procedury [46, 47]. 
Zgodnie z zaleceniami w każdej z opisanych sytuacji 
klinicznych, a więc u każdego chorego z napadami 
AF, można rozważyć wykonanie ablacji. W przypad-
ku nieskuteczności leczenia farmakologicznego 
u chorych, którzy preferują dalsze leczenie w celu 
kontroli rytmu serca, rekomendowane jest rozwa-
żenie wykonania zabiegu ablacji (I klasa zaleceń). 
Ablacja może być także pierwszym wyborem le-
czenia, jeśli pacjent preferuje takie postępowanie. 
Warunkiem jest przeprowadzenie zabiegu w do-
świadczonym ośrodku.
W  ostatnim czasie pojawiły się wyniki badań, 
które w coraz większym stopniu wydają się po-
twierdzać korzyści kliniczne z  leczenia zabiego-
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wego, i to nie tylko jako procedury poprawiającej 
komfort życia pacjenta. W  badaniu CASTLE-AF 
[48] po raz pierwszy wykazano korzystny wpływ 
wykonania zabiegu ablacji migotania przedsion-
ków na długość życia, i to w szczególnej populacji 
chorych z  niewydolnością serca. Bardzo szero-
ko dyskutowane były również wyniki badania  
CABANA [49]. Zdania ekspertów analizujących 
wyniki są w tym wypadku rozbieżne, nie sposób 
jednak pominąć faktu, że w grupie chorych pod-
danych ablacji w porównaniu z grupą leczonych 
farmakologicznie uzyskano znamienne zmniej-
szenie ryzyka zgonu lub hospitalizacji z przyczyn 
sercowo-naczyniowych. 
Wydaje się, że ablacja stała się już obecnie jedną 
z najważniejszych metod postępowania u chorych, 
u których wybrana jest opcja kontroli rytmu. Przy 
ograniczonym wciąż dostępie do tej techniki trud-
ność stanowi jednak określenie grupy docelowej 
chorych, która ma szansę uzyskania największej 
korzyści z leczenia zabiegowego. 
Przedstawiony zakres zaleceń nie obejmuje oczy-
wiście wszystkich sytuacji klinicznych poruszonych 
w dokumentach eksperckich. Szczegóły zaleceń 
można znaleźć na stronach internetowych ESC, 
a także w wersji polskojęzycznej na stronie Polskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (ptkardio.pl).
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