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Streszczenie

Migotanie przedsionkoéw (atrialfibrillation, AF) nalezy do najczestszych przyczyn na-
gtych zgonéw, udaréw moézgu i niewydolnosci serca, a zapadalno$é na AF w najblizszych
latach jeszcze wzro$nie. Przyczynami choroby sa: predyspozycje genetyczne, cukrzyca,
niewydolno$¢ serca, otyto$é, choroba wieficowa, nadcisnienie tetnicze i starzenie sie.
Zmiany patofizjologiczne AF obejmujg przebudowe przedsionkéw i naczyn wienco-
wych, odczyn zapalny, niedokrwienie oraz zaburzenia gospodarki wapniowej kardiomio-
cytéw. Jakos$¢ zycia chorych z AF jest istotnie gorsza niz u oséb zdrowych. Dzieje sie tak
wskutek ostabienia, kotatania serca, dusznosci, ucisku w klatce piersiowej i zaburzen snu.
Chorobie towarzyszy takze stres psychospoteczny.
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Zintegrowane leczenie AF obejmuje 4 filary: zaangazowanych chorych, zespoty wielo-
dyscyplinarne, narzedzia technologiczne i dostep do wszystkich mozliwych terapii. Roz-
poznanie oraz kontrola choréb wspétistniejacych, leczenie przeciwzakrzepowe, kontrola
rytmu serca ijego czestotliwosci, a takze edukacja istotnie poprawiajg rokowanie ijakos¢
zycia chorych. Dorazne przywrocenie rytmu zatokowego i jego utrzymanie pozostaje
integralng czescig postepowania. W celu zapobiegania nawrotowi AF, w razie wspotist-
niejgcej niewydolnosci serca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa, stosuje sie leki nieanty-
arytmiczne (ACEI/ARB, LBA), podobnie jak ma to miejsce w kardiomiopatii nadcisnie-
niowej (ACEI/ARB).

Leczenie zabiegowe w AF ma na celu catkowitg izolacje zyt ptucnych, co przynosi sku-
teczniejszg kontrole rytmu serca niz farmakoterapia. Zabieg przezcewnikowy jest lecze-
niem z wyboru, a gdy jest on nieskuteczny lub przyjmowane leki nie pomagaja, przepro-
wadza sie zabieg chirurgiczny.

Wiele wspotistniejacych choréb zwieksza ryzyko wystgpienia, nawrotoéw i powiktan AF.
Ich identyfikacja i leczenie odgrywajg wazna role w zapobieganiu AF oraz w optymal-
nym prowadzeniu chorych.

Stowa kluczowe: migotanie przedsionkow, izolacja zyt ptucnych, jakos$¢ zycia z arytmia

W prowadzenie

Zarys epidemiologii oraz mechanizmdw arytmii

Migotanie przedsionkéw (atrialfibrillation, AF) jestjedng z najczestszych przy-
czyn udarow mozgu, niewydolnosci serca, nagtych zgonéw czy chorob serco-
wo-naczyniowych na $wiecie, pomimo nieustannego rozwoju medycyny oraz
ogromnego postepu w jego leczeniu. Z tego powodu Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (European Society of Cardiology, ESC) przewiduje, ze zapadal-
no$¢ na AF w najblizszych latach istotnie sie zwiekszy [1-4].

Arytmia jest wywolywana przez takie czynniki etiologiczne jak: predys-
pozycje genetyczne, cukrzyca, niewydolnos¢ serca, otytos¢, choroba wieficowa,
nadci$nienie tetnicze czy proces starzenia sie. Najczestsze zmiany patofizjolo-
giczne wynikajgce z etiologii dotycza: przebudowy strukturalnej przedsionkow
(w tym: aktywacji fibroblastow, wtoknienia, nacieczenia tkankga ttuszczowa), za-
burzen krzepliwosci, zapalenia, przebudowy naczyn krwionosnych, niedokrwie-
nia, zaburzen czynnosci kanatéw wapniowych i niestabilno$ci gospodarki jonéw
wapniowych, co sprzyja ektopii i zaburzeniom przewodzenia [5-10].

Jakos$¢ zycia pacjentdw z migotaniem przedsionkow jest istotnie gorsza
niz u 0sob znajdujacych sie w zdrowej grupie kontrolnej. Objawy wystepujace
u pacjentéw z AF to m.in.: ostabienie, kotatanie serca, dusznos¢, ucisk w klatce
piersiowej, zaburzenia snu oraz stres psychospoteczny [11]. Migotanie przed-
sionkdw jest tachyarytmia nadkomorowa, ktéra charakteryzuje sie zdezorganizo-
wanym, chaotycznym, i szybkim pobudzaniem przedsionkéw. Arytmia prowadzi
takze do catkowitego uposledzenia ich czynnosci mechanicznej [12].
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Mechanizm inicjowania AF stanowi ztozong interakcje miedzy nieprawi-
dtowymi pobudzeniami odpowiedzialnymi za powstanie arytmii (tzw. trigerem)
a anatomicznym podfozem arytmii w przedsionkach (tzw. substratem). Te dwa
sprzezone ze sobg czynniki powodujg w sprzyjajgcych warunkach wystepowa-
nie wielu niezaleznych, drobnych fal krgzenia nawrotnego (microreentry), ktére
charakteryzujg sie niejednakowym czasem trwania refrakcji w poszczegdlnych
witoknach miesnia przedsionkdw, dzieki czemu powstaje krazace pobudzenie.
Fala nawrotna kragzy po przedsionku i obejmujgc wtokna z krétszym okresem
refrakcji powoduje ich przedwczesng depolaryzacje. Nieskoordynowana aktywa-
cja przedsionkéw z szybkoscig 350-700/min powoduje utrate efektu hemody-
namicznego skurczu przedsionkow, ktére to wpadajg w swoiste drzenie. Krotki
okres refrakcji i brak jego adaptacji do zmian czestosci akcji serca sprzyjajg dal-
szemu utrzymywaniu si¢ migotania przedsionkéw [13,14].

Czesto$¢ wystepowania migotania przedsionkdw

Wzrost zapadalnosci na AF wiaze sie z lepszg wykrywalnoscig migotania przed-
sionkéw dzieki postepowi technologicznemu oraz zwiekszeniu w warunkach
ambulatoryjnych dostepnosci do nowoczesnych metod diagnostycznych: badania
EKG, monitorowania EKG metodg Holtera, telemedycyny, a takze wszczepial-
nych urzadzen rejestrujacych [15,16].

Umieralno$¢ pacjentow z migotaniem przedsionkow jest dwukrotnie wyz-
sza niz w populacji ogélnej. Wzgledne ryzyko dla mezczyzn to 1,5-krotny, a dla
kobiet 2-krotny wzrost ogélnej umieralnosci [17-19]. Odnotowywany spadek
Smiertelnosci spowodowany jest leczeniem przeciwzakrzepowym. Pacjenci po-
nizej 60 r.z. majg stosunkowo dobre rokowania. Najistotniejszym problemem
u chorych z AF jest podwyzszone ryzyko udaru mozgu, bowiem arytmia jest
przyczyng 15-18% udaréw, z ktorych az 30% ma miejsce u 0s6b po 65 r.z. [20].
Wraz ze starzeniem si¢ populacji czestos¢ wystepowania migotania przedsion-
kéw na Swiecie stale sie zwieksza. W$rdd oséb powyzej 70 r.z. niemal co dzie-
sigta ma arytmie. Sredni wiek chorego to 75 lat, ale znaczna wiekszo$¢ chorych
na AF - prawie 70% - jest w wieku 65-85 lat. Zapadalno$¢ na migotanie przed-
sionkdw u oséb w wieku 40 latjest nizsza i wynosi 25%. Na podstawie obserwa-
cji i metaanaliz wykazano, ze ryzyko rozwoju migotania przedsionkéw wzrasta
0 13% na kazde 5 lat zycia. Szacuje sie, ze do 2035 r. liczba chorych z migota-
niem przedsionkéw podwoi sie (dla Polski oznacza to wzrost z 500 tys. do 1 min
przypadkéw), a ogolna liczba chorych w Europie wyniesie 4,5 min. Obserwacje
wskazuja, ze gtbwnym czynnikiem ryzyka wystgpienia AF jest wiek, a drugim -
waznym i niemodyfikowalnym - pte¢. Istotnymi schorzeniami zwigzanymi z mi-
gotaniem przedsionkow sa: choroba niedokrwienna serca, w tym zawat migsnia
serca, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca typu 1i 2 oraz nadczynnosc¢ i niedoczyn-
nos¢ tarczycy [21-23].
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Klasyfikacja AF

Klasyfikacja AF wg. ekspertdw German Competence Network on Atrial Fibril-
lation/European Heart Rhythm Association (AFNET/EHRA) dokonuje podziatu
AF na typy kliniczne zaleznie od patofizjologii, co jednocze$nie wptywa na do-
bér i skutecznos$¢ terapii. W zaleznos$ci od obrazu klinicznego, czasu trwania oraz
samoistnego ustepowania epizodéw AF wyrdznia sie 5 typéw migotania przed-
sionkOw: rozpoznane po raz pierwszy (Swieze), napadowe, przetrwate, przetrwa-
te dtugo trwajgce i utrwalone [24].

Aktualnie przyjmuje sie, ze migotanie przedsionkow trwajgce mniej niz 7
dni przerwane kardiowersja nalezy uwazac¢ za napadowe. Ponadto w wytycznych
zrezygnowano z okreslen zastawkowe i niezastawkowe AF, w miejsce ktérych
stworzono nowa klasyfikacje, ktéra obejmuje AF: ogniskowe, wtdrne do choroby
strukturalnej, wielogenowe, monogenowe, pooperacyjne, u sportowcéw, u cho-
rych ze zwezeniem zastawki mitralnej i z wszczepiong protezg zastawkowa.

Postepowanie diagnostyczne u chorych z AF

Podstawg rozpoznania migotania przedsionkow jest badanie elektrokardiogra-
ficzne (EKG). Poniewaz u 0s6b starszych i z niewydolno$cia serca czesto wyste-
puje ,ciche” AF, ktore stwarza zagrozenie powiktaniami zakrzepowo-zatorowy-
mi, zalecono powszechne wykonywanie badania przesiewowego u 0séb w wieku
>65 lat poprzez badanie tetna lub EKG [wskazanie klasy 1/B]. Podobnie zaleca
sie poszukiwanie AF u chorych z przemijajgcym niedokrwieniem mozgu lub
udarem niedokrwiennym maézgu o kazdej etiologii za pomocg wykonania EKG,
a nastepnie EKG metodg Holtera przez co najmniej 72 godziny [I/B] [25,26].
U chorych po udarze w poszukiwaniu ,,cichego” AF nalezy rozwazy¢ wszczepie-
nie petlowego rejestratora EKG [lla/B] [27,28].

Nowoscig w wytycznych z 2016 r. jest zalecenie wykonania u kazdego
chorego z AF przezklatkowego badania echokardiograficznego [I/C] celem usta-
lenia dalszej strategii leczenia. Badanie to jest dostepne w podstawowej diagno-
styce kardiologicznej i wnosi bardzo duzo informacji o morfologii serca [29].

Ocena ryzyka i profilaktyka powiktan zakrzepowo-zatorowych

Po ocenie ryzyka udaru mézgu lub zatorowosci obwodowej w skali CHAZDS2_
-VASc oraz po uwzglednieniu modyfikowalnych i niemodyfikowalnych czyn-
nikéw ryzyka krwawienia (dawniej ocenianych w skali HAS-BLED) podejmo-
wana jest decyzja o antykoagulacji. U chorych z umiarkowanym lub ciezkim
zwezeniem zastawki mitralnej lub z mechaniczng protezg zastawkowg zaleca sie
stosowanie antagonistow witaminy K (VKA) [I/B] [30]. U pozostatych pacjen-
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téw z migotaniem przedsionkéw - z punktacjg O u mezczyzn i 1u kobiet (gdy 1
pkt przyznany jest za ptec) - nie zaleca sie stosowania leku przeciwkrzepliwego
ani przeciwptytkowego [I11/B]. Zaleca sie natomiast leczenie przeciwkrzepliwe
u mezczyzn z punktacjg >2 i u kobiet >3 [I/A] [31-38]. U chorych w strefie po-
miedzy tymi zaleceniami nalezy rozwazy¢ antykoagulacje uwzgledniajgc przy
tym indywidualng charakterystyke i preferencje pacjenta. Wytyczne ESC zawie-
raty informacje pokazujgce wyzszo$¢ NOAC (doustny lek przeciwzakrzepowy
niebedacy antagonistg witaminy K) nad VKA (antagonista witaminy K), zwtasz-
cza u pacjentéw po przebytym udarze mézgu. Utrzymano zalecenie, by u cho-
rych z przeciwwskazaniami do antykoagulacji rozwaza¢ zabiegowe wewnatrz-
naczyniowe zamkniecie uszka lewego przedsionka. Pominieto system LARIAT
(prawdopodobnie uznajac go za system kardiochirurgiczny), pomimo ze zakia-
danie takiej ,,zewnatrz uszkowej” petli powodowato znacznie mniej resztkowych
przeciekdéw niz systemy ,,wewnatrz uszkowe” przy bardzo niskiej czestosci po-
wiktan. Wymagato to jednak obecnosci kardiochirurga na sali zabiegowej [39].

Wytyczne uwzgledniajg zastosowania specyficznego antidotum dla dabi-
gatranu w przypadku aktywnego krwawienia w trakcie leczenia. Ponadto trwajg
prace nad kilkoma kolejnymi lekami o charakterze antidotum dla innych NOAC.
U chorych z AF u ktérych przewiduje sie ablacje, nalezy rozwazy¢ kontynu-
acje leczenia przeciwkrzepliwego do czasu zabiegu z zastosowaniem VKA lub
NOAC z utrzymaniem efektywnej antykoagulacji. Po ablacji zaleca sie stosowa-
nie leczenia przeciwkrzepliwego przez co najmniej 8 tygodni, co jest okresem
krotszym niz wczesdniejsze zalecenia (3 miesiace).

Wybar strategii leczenia w zalezno$ci od patofizjologii

Zintegrowane leczenie sktada sie z 4 filaréw: zaangazowanych pacjentow, zespo-
téw wielodyscyplinarnych, narzedzi technologicznych i dostepu do wszystkich
mozliwych terapii. Rozpoznanie i kontrola choréb wspotistniejagcych, leczenie
przeciwzakrzepowe, kontrola rytmu lub czestosci rytmu komor oraz edukacja
pacjentow to czynniki, ktére mogg istotnie wptyna¢ na rokowanie i jakos¢ zy-
cia 0séb chorych. Pomimo zatozenia, ze kontrola rytmu poprawia rokowania,
w probach klinicznych nie udowodniono przewagi tej kontroli nad strategig kon-
troli czestosci rytmu. Dorazne przywracanie rytmu zatokowego (kardiowersja
elektryczna lub farmakologiczna, w tym pill in the pocket) oraz jego utrzyma-
nie (zabiegowe lub farmakologiczne) celem kontroli objawow pozostaje inte-
gralng czescig postepowania. W przypadku wspoétistnienia niewydolnosci serca
ze zmniejszong frakcjg wyrzutowg (LVEF<40%) nalezy rozwazy¢ stosowanie
lekobw nieantyarytmicznych (ACEI/ARB, LBA) w celu zapobiegania nowemu
AF. Podobne dziatania powinny dotyczy¢ pacjentéw z przerostem lewej komory
wtérnym do nadcisnienia tetniczego (ACEI/ARB) [40,41].
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Autorzy wytycznych ESC podtrzymujg zdanie, ze: skutecznos¢ lekow
antyarytminczych jest umiarkowana, nie eliminujg one nawrotéw AF, a jedynie
zmniejszajg ich liczbe. W trakcie leczenia dziatanie proarytmiczne i pozaserco-
we objawy niepozadane sg czeste. Przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych
nalezy wiekszg uwage przywigzywac do bezpieczenstwa terapii niz do przewidy-
wanej skutecznosci. Przy wyborze leku antyarytmicznego nalezy bra¢ pod uwa-
ge wspotistniejace choroby, ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych, proarytmii
i pozasercowych objawdw niepozadanych, nasilenie objawéw zwigzanych z AF
i wybor pacjenta [I/A]. U chorych z utrwalonym AF nie nalezy stosowac lekow
antyarytmicznych (klasy I lub I11) do kontroli czestotliwosci rytmu [111/A][42].

Do leczenia - zgodnie ze strategig kontroli rytmu - kwalifikowani sg
chorzy z objawami wtdrnymi do arytmii ocenianymi w zmodyfikowanej skali
EHRA, w ktdrej wprowadzono zmiane odpowiadajacg klinicznej praktyce przy-
pisywania objawdw w klasie I/l czyli 2a, gdy pacjenci majg niewielkie objawy
kliniczne oraz Il/111 czyli 2b, gdy objawy sg odczuwalne, ale pozwalajg jeszcze
funkcjonowac pacjentom [43].

Leczenie zabiegowe AF

Leczenie zabiegowe (ablacja przezcewnikowa, hybrydowa, chirurgiczna) ma na
celu catkowitg izolacje zyt ptucnych [44], czego rezultatem jest duzo skutecz-
niejsza kontrola rytmu niz w przypadku lekow antyarytmicznych [45,46]. Zabieg
przezcewnikowy nalezy rozwazy¢ jako terapie pierwszego rzutu u pacjentow
z napadowym AF, natomiast chirurgiczne postepowanie moze by¢ zastosowane
u pacjentéw po nieskutecznym zabiegu przezcewnikowym lub nieprzynoszacym
oczekiwanych wynikéw leczeniu farmakologicznym. Najlepsze efekty ablacji sg
uzyskiwane u chorych z krotkim wywiadem AF, licznymi i krotkimi epizodami
arytmii, u ktérych nie wystepuje choroba strukturalna serca. U tych chorych jako
leczenie pierwszego wyboru nalezy rozwaza¢ wykonanie ablacji. Niewydolnos¢
serca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowg lewej komory nie jest przeciwwskaza-
niem do zabiegu i takg opcje nalezy rozwazyé, jesli podejrzewa sie obecnosé¢
kardiomiopatii tachyarytmicznej. W wytycznych pojawito sie tez zalecenie
[I1a/C], ze u chorych z bradykardig zalezng od migotania przedsionkéw lepsza
opcja leczenia bedzie ablacja AF niz wszczepienie stymulatora serca. U o0s6b ze
staba kontrolg czestotliwosci rytmu komér pomimo stosowanej farmakoterapii
lub u pacjentéw nietolerujgcych takiego leczenia, nalezy rozwazy¢ wykonanie
ablacji tacza przedsionkowo-komorowego i wszczepienie na state uktadu stymu-
lujgcego serce (PM lub CRT) [47-49].

Takie postepowanie terapeutyczne wymaga przetamania stereotypu, ze
lepiej mie¢ wiasny rytm niz wystymulowany. W dobie urzadzen resynchroni-
zujacych z elektrodami implantowanymi do zatoki wieficowej z mozliwoscia
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stymulacji w wielu réznych wektorach oraz doniesien o stymulacji jedynie lewo-
komorowej z zatoki wiericowej u pacjentéw z implantowang sztuczng zastawka
trojdzielng praktyka kliniczna pokazuje, ze takie postepowanie jest bezpieczne
i powinno by¢ rozwazane [50]. Warto tutaj wspomniec jeszcze o dos¢ starej, lecz
obecnie ponownie wykorzystywanej metodzie stymulacji peczka Hisa (His Bun-
dle Pacing, HBP). Zdobywa ona coraz wigksze uznanie w $wiecie elektrokar-
diologii i poza pewnymi niedogodnosciami przynosi szereg korzysci, np. fizjolo-
giczny tor depolaryzacji komdr, ktéry zapobiega kardiomiopatii stymulacyjnej,
oraz najwezszy z mozliwych do uzyskania wystymulowanych zespotéw QRS.

Podsumowanie

W poprzednim numerze ,,Panstwa i SpoteczeAstwa. Medycyna i Zdrowie Pu-
bliczne” zaprezentowana zostata praca oceniajaca jako$¢ zycia oraz stopieh ak-
ceptacji choroby u pacjentow z przetrwalym migotaniem przedsionkéw [51].
Aktualne wytyczne przywigzujg ogromng wage do tego zagadnienia. Wyniki
uzyskane w ponizszym artykule korespondujg z zatozeniem, ze podjecie dzia-
tan w szerszym zakresie niz préba wykonania kardiowersji poprawia stopief ak-
ceptacji choroby oraz jako$¢ zycia pacjentow. Taki efekt zaobserwowano u o0s6b
poddanych nie tylko kardiowersji elektrycznej, ale rowniez zabiegowi ablacji.

Podsumowujgc powyzszy problem zwiazany z migotaniem przedsionkow
mozna stwierdzi¢, ze zintegrowane usystematyzowane podejscie do leczenia
AF zgodne z wytycznymi pozwala na poprawe klinicznych wynikow leczenia
u wszystkich pacjentow.
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Pathophysiological mechanisms of atrial fibrillation (AF)
as the basis for effective treatment in aim to improve patients life quality.
based on current European Society of Cardiology guidelines

Abstract

Atrial fibrillation (AF) is one of the most common causes of sudden death, cerebral stroke
and heart failure. AF morbidity will increase in the coming years. The disease is precipi-
tated by gene predisposition, diabetes, heart failure, obesity, coronary disease, hyperten-
sion and aging. Pathophysiological changes include atrial and coronary arteries remodel-
ling, inflammation, and cardiomyocyte calcium metabolism disorders. Life quality in AF
patients is significantly impaired, as compared to healthy people, due to weakness, heart
palpitation, dyspnea, chest discomfort and sleep disorders; psychosocial stress occurs
as well.

Integrated AF management requires 4 areas: patient involvement, multidisciplinary teams,
technological tools and access to all currently possible therapies. Diagnosis and control of
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coexisting diseases, anticoagulant treatment, heart rhythm and heart rate control, as well
as education, remarkably improve AF prognosis and life quality. Casual recovery and
maintaining the sinus rhythm is important as a part of the integral approach. Prevention
of AF recurrence include non-antiarrhythmic medicines (ACEI/ARB, LBA) in heart fail-
ure with decreased ejection fraction, as well as in hypertensive cardiomyopathy (ACEI/
ARB). Surgical treatment aims the total isolation of pulmonary veins with more efficient
heart rhythm control, as compared to pharmacological management. In paroxysmal AF,
percutaneous intervention is a treatment of choice. Surgery can be necessary, if percuta-
neous intervention either pharmacotherapy is unsuccessful.

Coexisting diseases elevate the risk of AF, including AF recurrence and complications.
They need to be properly identified and treated in order to optimize the patient manage-
ment.

Key words: atrial fibrillation, pulmonary vein isolation, quality of life with arrhythmia



