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Niewydolność serca i migotanie przedsionków to

dwa często współistniejące schorzenia kardiologicz-

ne. W artykule przedstawiono mechanizmy ich współ-

występowania, jego wpływ na rokowanie i wybór

optymalnego leczenia. Na podstawie aktualnych

wyników badań przedyskutowano strategie kontroli
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WPROWADZENIE

Starzenie się społeczeństw, poprawa przeżycia w przy-
padku ostrych zespołów wieńcowych, skuteczniejsze tech-
niki prognozowania i zapobiegania groźnym tachyaryt-
miom komorowym czy, wreszcie, rozpowszechnienie pro-
filaktyki przeciwzakrzepowej doprowadziły do zmiany
profilu chorób układu sercowo-naczyniowego. Na począt-
ku XXI wieku za dwie nowe „epidemie” w kardiologii
uznano niewydolność serca (HF, heart failure) i migotanie
przedsionków (AF, atrial fibrillation) [1]. Te dwa schorzenia,
przez niektórych uważane zresztą nie tyle za niezależne
jednostki chorobowe, co za dwie równoległe manifestacje
uszkodzenia mięśnia sercowego, wykazują tendencję do
współwystępowania. Niewydolność serca zwiększa ryzy-
ko AF około 5-krotnie [2], a u co dziesiątego chorego z AF
rozwija się kardiomiopatia tachyarytmiczna [3]. W rezul-
tacie u niektórych pacjentów dochodzi do wystąpienia
swoistego błędnego koła wzajemnych powikłań czynnoś-
ciowych i anatomicznych, co dodatkowo utrudnia właś-
ciwą diagnostykę i wybór metody leczenia.

NIEWYDOLNOŚĆ SERCA JAKO PRZYCZYNA

MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW

Niewydolność serca, zarówno skurczowa, jak i roz-
kurczowa, prowadzi do przeciążenia przedsionków.
W warunkach zwiększonego obciążenia objętościowego
i ciśnieniowego mięśniówka przedsionków podlega me-
chanicznemu rozciągnięciu, co wydłuża czas i zaburza
jednorodność przewodzenia elektrycznego, skraca okres
refrakcji i nasila aktywność ektopową. Istotne znaczenie
mają również mechanizmy neurohormonalne — aktywa-
cja układu renina–angiotensyna–aldosteron (RAA) sprzy-
ja włóknieniu przedsionków, pobudzenie adrenergiczne
zwiększa pobudliwość komórek przedsionków, a proce-
sy te dodatkowo nasilają, wspomniane wcześniej, mecha-
nizmy arytmogenezy. Istnieją również doniesienia o prze-
budowie elektrycznej przedsionków w warunkach HF —
szczególne znaczenie ma prawdopodobnie zmiana eks-
presji kanałów potasowych i wapniowych [3–6].

Częstość migotania przedsionków zwiększa się wraz
z zaawansowaniem skurczowej HF i wynosi od mniej niż
5% u pacjentów z niewydolnością I stopnia według skali
New York Heart Association (NYHA) [7] do 50% u chorych
z objawami o IV stopniu zaawansowania [8]. Znacznie
słabiej przebadana w tym względzie niewydolność roz-
kurczowa wydaje się sprzyjać wystąpieniu AF w stopniu
porównywalnym z niewydolnością skurczową [9].

częstości i rodzaju rytmu, profilaktykę przeciw-
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MIGOTANIE PRZEDSIONKÓW

JAKO PRZYCZYNA NIEWYDOLNOŚCI SERCA

Jednym z trzech głównych celów leczenia AF (oprócz
kontroli objawów i zapobiegania powikłaniom zakrzepo-
wym) jest unikanie rozwoju kardiomiopatii tachyarytmicz-
nej [10]. Wśród mechanizmów odpowiedzialnych za roz-
wój tego powikłania w warunkach szybkiej odpowiedzi
komorowej wymienia się: utratę zasobów energetycznych
miocytów, zmiany budowy mitochondriów, utratę samych
miocytów, zmianę funkcji kanałów wapniowych, niedo-
krwienie prowadzące do ogłuszenia miocytów [3, 4, 10].
Ważna z punktu widzenia klinicznego jest możliwość peł-
nego ustąpienia cech HF pod wpływem kontroli częstości
rytmu komór czy przywrócenia rytmu zatokowego.

W praktyce klinicznej, niezależnie od rozwoju kardio-
miopatii de novo, możliwe jest zaostrzenie przez arytmię
objawów już istniejącej HF. Utrata synchronii przedsion-
kowo-komorowej, odpowiedzialnej za około 20% rzutu
serca [11], szczególnie widocznie może nasilać objawy HF
z zachowaną funkcją skurczową, zwłaszcza u osób star-
szych. Napad AF sprzyja również dekompensacji krąże-
niowej u pacjentów z nadciśnieniowym przerostem lewej
komory serca, z kardiomiopatią przerostową i restryk-
cyjną, a także w istotnym klinicznie zwężeniu lewego uj-
ścia żylnego [10].

Za nasilenie objawów HF odpowiadają oczywiście
również szybki rytm odpowiedzi komorowej i zmienność
siły skurczu zależnej od czasu jego trwania. Co więcej;
wykazano, że napad AF upośledza przepływ przez na-
czynia wieńcowe, powodując ich skurcz zależny od akty-
wacji współczulnej, co może nasilać objawy HF na tle nie-
dokrwiennym [12].

PROGNOZA

Zgodnie z klasycznymi wynikami badania Framin-
gham AF to niezależny czynnik ryzyka zgonu w choro-
bach układu krążenia [13]. Wydawałoby się zatem, że
wystąpienie tego zaburzenia rytmu u chorych z HF ewi-
dentnie zwiększy śmiertelność w tej grupie pacjentów.
Okazuje się jednak, że ta hipoteza nie znajduje jedno-
znacznego potwierdzenia w wynikach badań.

W badaniu Studies of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD),
obejmującym 6517 pacjentów z HF, współwystępo-
anie AF wiązało się z 1,34-krotnym, niezależnym od in-
nych czynników, wzrostem ryzyka zgonu z wszystkich
przyczyn. Za ten wynik odpowiedzialne było przede
wszystkim zwiększenie liczby zgonów w mechanizmie

progresji HF; nie stwierdzono zwiększonej śmiertelności
w mechanizmach arytmii [14].

Kolejnym dużym badaniem, potwierdzającym tezę
o niekorzystnym wpływie AF na rokowanie w HF, było
Digitalis Investigation Group (DIG). Wśród 7788 pacjentów
objętych obserwacją u 866 stwierdzono tachyarytmie nad-
komorowe (w większości AF). Wystąpienie nadkomoro-
wych zaburzeń rytmu wiązało się z istotnym, 2,45-krot-
nym, wzrostem śmiertelności w badanej grupie [15].

Odmienne obserwacje przyniosło badanie Veterans
Administration Heart Failure Study (V-HeFT) obejmujące
1427 pacjentów, w większości z HF w II–III klasie według
NYHA. W odniesieniu do 206 osób, u których wystąpiło AF,
nie zaobserwowano istotnego wzrostu ryzyka zgonu [16].
Podobnie w obserwacji Crijnsa i wsp. [17], dotyczącej pa-
cjentów z niewydolnością w III–IV klasie według NYHA,
pierwotnie stwierdzany wzrost ryzyka zgonu u chorych
z AF okazał się nieistotny statystycznie po standaryzacji
względem wieku, frakcji wyrzutowej, klasy według NYHA,
funkcji nerek i wartości ciśnienia tętniczego.

W opublikowanym w maju tego roku systemie straty-
fikacji ryzyka u chorych z HF obecność AF należy do
10 podstawowych czynników pogarszających rokowanie.
Jako jedyny z tych czynników zwiększa ryzyko śmiertel-
ności ogólnej, bez wpływu na śmiertelność sercową [18].

Zarówno pacjenci z HF, jak i osoby z AF to duża, bar-
dzo heterogenna grupa. Należy o tym pamiętać, próbując
uogólniać wyniki badań, zwłaszcza gdy nie są one w pełni
zgodne z doświadczeniem klinicznym. Wydaje się, że klu-
czem do wyjaśnienia sprzecznych wyników badań doty-
czących wpływu współistnienia tych dwóch jednostek
chorobowych na rokowanie pacjentów może być próba
analizy tej zależności w mniejszych podgrupach, wydzie-
lonych na podstawie etiologii uszkodzenia serca, stopnia
jego zaawansowania czy chorób współistniejących.

W badaniu Middlekaufa i wsp. [19] AF istotnie wpływa-
ło na ryzyko zgonu w podgrupie pacjentów z ciśnieniem
zaklinowania w tętnicach płucnych poniżej 16 mm Hg; nie
stwierdzono takiej zależności u osób z podwyższonym ciś-
nieniem zaklinowania. Autorzy sugerują, że migotanie
przedsionków może być istotnym predyktorem ryzyka
zgonu wśród chorych z mniej zaawansowaną HF.

Kolejne istotne informacje przyniosła retrospektywna
analiza wyników badania Danish Investigations of Arrhy-
thmia and Mortality ON Dofetilide–Congestive Heart Failure
(DIAMOND-CHF). Szczegółowa ocena jego wyników
doprowadziła do obserwacji, że niekorzystny wpływ AF
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na rokowanie pacjentów z HF jest ograniczony do osób
ze współistniejącą chorobą niedokrwienną serca [20]. Wy-
niki omawianych badań na temat wpływu AF na rokowa-
nie w HF zebrano w tabeli 1.

Analizując wpływ AF na rokowanie osób z HF, nie
sposób zapomnieć o zróżnicowanym w zależności od
chorób współistniejących ryzyku powikłań zakrzepowo-
-zatorowych oraz potencjalnie niekorzystnym wpływie
poszczególnych leków antyarytmicznych.

WYBÓR STRATEGII

Najtrudniejszym pytaniem, na które musi odpowie-
dzieć sobie lekarz praktyk podejmujący się leczenia pa-
cjenta z AF, jest pytanie o celowość próby przywrócenia
rytmu zatokowego. Największym badaniem, w którym
porównywano strategie kontroli częstości rytmu i kontroli
rodzaju rytmu, było Atrial Fibrilation Follow-up: Investiga-
tion of Rhythm Management (AFFIRM) [21]. Nie wykazano
w nim istotnej różnicy w odniesieniu do śmiertelności mię-
dzy obiema badanymi strategiami. Obserwacja ta, po-
twierdzona również w kilku mniejszych badaniach,
w tym w polskim badaniu Polish How to Treat Chronic Atrial
Fibrillation (HOT CAFE) [22], stała się następnie podstawą
sformułowania aktualnych wytycznych postępowania
w AF  [10]. Choć samo badanie uznano za jedno z najbar-
dziej przełomowych w kardiologii XXI wieku, do dzisiaj
nie ustają jego krytyczne analizy, podważające przede
wszystkim niereprezentatywny dla ogółu populacji do-
bór pacjentów.

Z punktu widzenia tematu tego artykułu interesują-
ca jest szczegółowa analiza wyników badania AFFIRM

w odniesieniu do osób z HF. Do badania włączono 939
chorych z wywiadem w kierunku HF, równomiernie
przydzielonych metodą randomizacji do obu badanych
grup. Populacja ta, obok pacjentów młodszych (< 65. rż.),
była jedyną podgrupą, w której zarysował się trend w kie-
runku przewagi strategii kontroli rodzaju rytmu. Nie wy-
kazano natomiast różnicy między badanymi strategiami
w zakresie nasilenia objawów lub wystąpienia nowej HF.
Należy jednak pamiętać, że po 5 latach badania AFFIRM
w grupie objętej strategią kontroli rodzaju rytmu, mimo
powtarzanych kardiowersji, rytm zatokowy utrzymało
jedynie 2/3 pacjentów [21]. Z jednej strony, w subanalizie
badania wykazano, że utrzymanie rytmu zatokowego
wiązało się z istotnym zmniejszeniem śmiertelności,
z drugiej strony — podawanie leków przeciwarytmicz-
nych zwiększało częstość zgonów [23]. Podobnie w bada-
niu Danish Investigations of Arrhythmia and Mortality ON
Dofetilide (DIAMOND) u pacjentów z frakcją wyrzutową
poniżej 35% utrzymanie rytmu zatokowego rok po ran-
domizacji wiązało się z istotnym zmniejszeniem śmiertel-
ności [24]. Wydaje się zatem, że brak sukcesu strategii kon-
troli rodzaju rytmu jest wynikiem słabej skuteczności
i istotnych działań niepożądanych (w tym przede wszyst-
kim proarytmii) dostępnych obecnie leków antyarytmicz-
nych. Współistniejąca choroba serca, w tym HF, dodatko-
wo nasila obie te słabości leków stosowanych w celu utrzy-
mania rytmu zatokowego.

Z uwagi na wspomniany trend w badaniu AFFIRM,
w celu jednoznacznej oceny skuteczności i bezpieczeństwa
strategii kontroli częstości i kontroli rodzaju rytmu u pa-
cjentów z HF i AF, zaprojektowano badanie Atrial Fibril-

Tabela 1. Wybrane badania na temat wpływu migotania przedsionków (AF, atrial fibrillation) na ryzyko zgonu
w przypadku niewydolności serca (HF, heart failure)

Dane z badania Klasa Liczba Liczba Wyniki
(pozycja piśmiennictwa) NYHA pacjentów pacjentów

z HF z AF

SOLVD [14] Głównie I–II 6517 419 AF zwiększa 1,34-krotnie ryzyko zgonu w HF

DIG [15] I–IV 7788 866* Nadkomorowe zaburzenia rytmu zwiększają
2,45-krotnie ryzyko zgonu w HF

V-HeFT [16] II–III 1427 206 AF nie wpływa na ryzyko zgonu w HF

Crijns i wsp. [17] III–IV 409 84 AF nie jest niezależnym czynnikiem ryzyka zgonu

Middlekauf i wsp. [19] III–IV 390 75 AF zwiększa ryzyko zgonu u pacjentów z niskim
ciśnieniem zaklinowania w tętnicach płucnych

DIAMOND-CHF [20] I–IV 3587 818 AF zwiększa ryzyko zgonu tylko u osób z chorobą
niedokrwienną serca

*Dotyczy tachyarytmii nadkomorowych łącznie; SOLVD — Studies of Left Ventricular Dysfunction; NYHA — New York Heart Association; DIG — Digitalis Investigation
Group; V-HeFT — Veterans Administration Heart Failure Study; DIAMOND-CHF — Danish Investigations of Arrhythmia and Mortality ON Dofetilide–Congestive Heart Failure



52

Choroby Serca i Naczyń 2009, tom 6, nr 2

www.chsin.viamedica.pl

lation and Congestive Heart Failure (AF-CHF). Włączono do
niego 1376 osób z frakcją wyrzutową lewej komory poni-
żej 35% oraz z AF w wywiadzie. Pacjentów poddano ran-
domizacji do grup kontroli częstości lub rodzaju rytmu. Po
trwającej średnio 37 miesięcy obserwacji nie wykazano
istotnej statystycznie różnicy w częstości zgonów między
obiema badanymi grupami [25]. Wyniki te, ogólnie zgod-
ne z obserwacją AFFIRM, nie wyczerpują jednak ostatecz-
nie problemu wyboru strategii leczenia chorych z HF i AF.
Należy pamiętać, że badaniem AF-CHF objęto jedynie
pacjentów ze skurczową HF. Nie ma dotychczas danych
na temat skuteczności utrzymywania rytmu zatokowego
u osób z objawami HF i zachowaną frakcją wyrzutową,
a zatem w tej podgrupie, dla której utrzymanie synchro-
nii przedsionkowo-komorowej jest szczególnie ważne
z punktu widzenia hemodynamiki.

Należy również pamiętać, że wszystkie wymienione
badania obejmowały chorych, którzy mogli być losowo
przydzielani do danej strategii, a zatem nie występowały
u nich czynniki preferujące dany sposób postępowania.
Innymi słowy, byli to chorzy dobrze tolerujący AF. Dla
pacjentów, u których napad arytmii wiąże się z istotną
dekompensacją hemodynamiczną czy wieńcową, metodą
postępowania z wyboru pozostaje próba kardiowersji do
rytmu zatokowego [10].

Trzeba wreszcie wziąć pod uwagę, że we wspomnia-
nych badaniach dominującą metodą utrzymywania ryt-
mu zatokowego była farmakoterapia. Skoro to słaba sku-
teczność i działania niepożądane leków stanowią piętę
Achillesową tej strategii, można mieć nadzieję, że meto-
dy inwazyjnej kontroli rodzaju rytmu przyniosą postęp
w zmniejszaniu śmiertelności.

Reasumując, o ile ogólnie obie strategie postępowania
są w sensie populacyjnym równoważne, zawsze można
wyodrębnić pacjentów, którzy zyskają więcej na samej
kontroli częstości rytmu komór (osoby dobrze tolerujące
arytmię, chorzy w starszym wieku, osoby zagrożone pro-
arytmicznym działaniem leków) oraz wymagających przy-
wrócenia rytmu zatokowego (zła tolerancja arytmii, osoby
młodsze, prawdopodobnie rozkurczowa HF, być może
niższa klasa NYHA i współistniejąca choroba wieńcowa).

STRATEGIA KONTROLI CZĘSTOŚCI RYTMU KOMÓR

Uważa się, że w warunkach zniesionej synchronii
przedsionkowo-komorowej, w celu utrzymania minuto-
wego rzutu serca, optymalny hemodynamicznie wzrost
częstości rytmu komór u pacjentów z AF wynosi 10–20%

w stosunku do rytmu zatokowego [5]. Zgodnie z wytycz-
nymi Amercian College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation/European Society of Cardiology (ACC/AHA/ESC),
dotyczącymi postępowania w AF, zadaniem kontroli czę-
stości rytmu jest utrzymanie rytmu serca w granicach 60–
–80/min w spoczynku i 90–115/min w trakcie umiarkowa-
nego wysiłku [10]. Fakt współwystępowania HF ograni-
cza wybór leków stosowanych do osiągnięcia tego celu.

Leki z grupy niedihydropirydynowych antagonistów
wapnia (diltiazem i werapamil) nie są zalecane w kontro-
li częstości rytmu komór u pacjentów ze skurczową HF,
choć można je stosować u osób z HF i zachowaną funkcją
skurczową [26].

Jeśli chodzi o stosowanie leków z grupy b-adrenolity-
ków, powinno być ono ograniczone do substancji, dla któ-
rych udowodniono korzystne działanie w HF (burszty-
nian metoprololu CR, bisoprolol, karwedilol, nebiwolol)
[26]. Należy zachować ostrożność przy włączaniu tych
leków u pacjentów z objawami ciężkiego zaostrzenia HF.
Dane dotyczące korzyści ze stosowania b-adrenolityków
u osób ze współistniejącymi AF i HF mają, póki co, charak-
ter fragmentaryczny. W badaniu Cardiac Insufficiency Bi-
soprolol Study II (CIBIS-II) korzystny wpływ bisoprololu na
przeżycie był ograniczony jedynie do pacjentów z ryt-
mem zatokowym, nie wykazano poprawy przeżycia
u badanych z AF [27]. Najlepsze dane pochodzące z sub-
analiz programów badawczych są dostępne w odniesie-
niu do karwedilolu. W badaniu Carvedilol or Metoprolol Eu-
ropean Trial (COMET) wykazano, że karwedilol, w porów-
naniu z metoprololem, obniża ryzyko zgonu również
u pacjentów z AF [28]. Retrospektywna analiza wyników
badania US Carvedilol Heart Failure Trial sugeruje, że lek
ten zwiększa frakcję wyrzutową lewej komory u osób
z HF powikłaną AF [29]. W badaniu Carvedilol Post Infarc-
tion Survival Control in Left Ventricular Dysfunction (CAPRI-
CORN) dowiedziono, że stosowanie karwedilolu obniża
ryzyko wystąpienia AF pacjentów z pozawałową dys-
funkcją lewej komory [30].

Lekiem o szczególnym znaczeniu w kontekście kon-
troli częstości rytmu komór u chorych z HF i AF jest di-
goksyna. Jest to wciąż lek pierwszego rzutu stosowany
w celu doraźnego zwolnienia rytmu serca u pacjentów
ze współwystępowaniem tych dwóch chorób [10]. Poda-
wana długotrwale skutecznie kontroluje częstość rytmu
komór, zwłaszcza u pacjentów prowadzących siedzący
tryb życia. Terapia skojarzona digoksyną i b-adrenolity-
kiem pozwala natomiast wyjątkowo skutecznie kontro-
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lować zarówno spoczynkowy, jak i wysiłkowy rytm ser-
ca. W badaniu AFFIRM podwójna blokada pozwoliła
osiągnąć założoną częstość rytmu komór u 70% bada-
nych w porównaniu z 58% w przypadku monoterapii
b-adrenolitykiem [21]. W badaniu Khanda i wsp. [31] po-
łączenie digoksyny i karwedilolu kontrolowało rytm
serca i skuteczniej ograniczało objawy u pacjentów z AF
i HF niż każdy z tych leków podawany osobno. Podob-
ne wyniki uzyskali Tumasyan i wsp. [32] dla digoksyny
i bisoprololu. Wyniki badań na temat leków kontrolują-
cych czynność komór u pacjentów z HF i AF zebrano
w tabeli 2.

Lekiem drugiego rzutu, zarówno w doraźnej kontro-
li częstości rytmu komór, jak i dopuszczalną alternatywą
w długotrwałej terapii w przypadku nieskuteczności
wymienionych wyżej leków, jest amiodaron [10]. Jego sto-
sowanie w sposób ciągły jest jednak obarczone istotnymi
działaniami niepożądanymi i w dobie możliwości lecze-
nia niefarmakologicznego użycie amiodaronu w celu kon-
troli częstości rytmu komór traci na znaczeniu.

STRATEGIA KONTROLI RODZAJU RYTMU

Podobnie jak w przypadku kontroli częstości rytmu
serca, współistnienie AF i HF ogranicza wybór leków, któ-
re można zastosować w celu kardiowersji farmakologicz-
nej i utrzymania rytmu zatokowego. Dysfunkcja lewej ko-
mory jest przeciwwskazaniem do stosowania leków grupy
IA i IC według Vaughana-Williamsa; również sotalol mo-
że prowadzić do nasilenia objawów HF [10]. W praktyce
w polskich warunkach jedynym lekiem możliwym do za-
stosowania w tym wskazaniu pozostaje amiodaron.

Amiodaron to lek o skuteczności przywracania rytmu
zatokowego porównywalnej ze skutecznością leków
z grupy I i o większej od nich zdolności podtrzymywania
tego rytmu. Co więcej, w warunkach nawrotu AF skutecz-
nie kontroluje częstość rytmu serca. O ile jednak doraź-
ne podanie leku wiąże się z działaniami niepożądanymi
typowymi dla większości leków antyarytmicznych (bra-
dykardia, hipotonia), o tyle długotrwała terapia amioda-
ronem niesie zwiększone ryzyko powikłań płucnych, tar-
czycowych, wątrobowych czy, wreszcie, zagraża wydłu-
żeniem odstępu QT i wystąpieniem wielokształtnego czę-
stoskurczu komorowego [33].

Drugim i ostatnim lekiem zalecanym w wytycznych
ACC/AHA/ESC w celu kardiowersji farmakologicznej
i utrzymania rytmu zatokowego, jednak niedostępnym
w Polsce, jest dofetylid. Lek ten w badaniu DIAMOND
pozwalał na utrzymanie rytmu zatokowego u 79% pacjen-
tów z zaburzoną czynnością lewej komory [34]. Z uwagi
na szczególnie zwiększone ryzyko torsade de pointes
w pierwszych dniach terapii lek ten, w przeciwieństwie
do amiodaronu, nie może być włączany w warunkach
ambulatoryjnych [10].

Lekiem, który miał zachować wszystkie zalety amio-
daronu, a przez eliminację z cząsteczki atomów jodu miał
być pozbawiony jego wad, jest dronedaron. O ile jednak
potwierdzono jego skuteczność w podtrzymywaniu ryt-
mu zatokowego oraz w kontroli rytmu komór w AF [35–
–37], to w badaniu ANDROMEDA wykazano niekorzyst-
ny wpływ na śmiertelność u pacjentów z HF [38]. W ostat-
nim badaniu ATHENA, które przeprowadzono, by do-
wieść wpływu dronedaronu na twarde punkty końcowe,

Tabela 2. Dane pochodzące z analiz dotyczących wpływu leków kontrolujących częstość rytmu serca na punkty
końcowe u pacjentów z niewydolnością serca (HF, heart failure)  i z migotaniem przedsionków (AF, atrial fibrillation)

Dane z badania Badany lek Wyniki
(pozycja piśmiennictwa)

CIBIS-II [27] Bisoprolol v. placebo Bisoprolol nie zmniejsza śmiertelności u pacjentów z HF powikłaną AF

COMET [28] Karwedilol v. metoprolol Karwedilol, w porównaniu z metoprololem, zmniejsza śmiertelność
u pacjentów z HF i AF

US Carvedilol Heart Karwedilol v. placebo Karwedilol zwiększa frakcję wyrzutową u pacjentów z HF i AF
Failure Trial [29]

CAPRICORN [30] Karwedilol v. placebo Karwedilol zmniejsza ryzyko wystąpienia AF u pacjentów
po zawale serca z HF

Khand i wsp. [31] Digoksyna + karwedilol Digoksyna stosowana łącznie z karwedilolem kontroluje rytm serca
v. monoterapia i ogranicza objawy lepiej niż monoterapia

Tumasyan i wsp. [32] Digoksyna + bisoprolol Digoksyna z bisoprololem kontroluje rytm serca i ogranicza objawy
v. monoterapia lepiej niż monoterapia

CIBIS-II — Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II; COMET — Carvedilol or Metoprolol European Trial; CAPRICORN — Carvedilol Post Infarction Survival Control
in Left Ventricular Dysfunction
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HF w IV klasie według NYHA była kryterium wyłączają-
cym [39]. Obecnie dronedaron nie może być lekiem zale-
canym chorym ze współistniejącymi AF i HF.

Kolejnym lekiem, który budzi duże nadzieje, jest azy-
milid. Doniesienia na temat jego skuteczności w podtrzy-
mywaniu rytmu zatokowego u pacjentów z HF są jednak
sprzeczne [40, 41].

Lekami o umiarkowanej skuteczności w utrzymywa-
niu rytmu zatokowego są b-adrenolityki. Leki z tej grupy
dopuszczone do stosowania w HF mogą być alternatywą
dla amiodaronu w warunkach przeciwwskazań do jego sto-
sowania. W przypadku nawrotu AF przejmują one rolę le-
ków kontrolujących częstość odpowiedzi komorowej [10].

Reasumując, obecnie nie ma skutecznej i bezpiecznej
alternatywy dla amiodaronu w podtrzymywaniu rytmu
zatokowego u osób z upośledzoną funkcją lewej komory.
Niekorzystne skutki długotrwałej terapii tym lekiem odpo-
wiadają prawdopodobnie za brak przewagi strategii kon-
troli rodzaju rytmu nad strategią kontroli częstości rytmu.

INNE LEKI

Sytuacja, w której HF jest podłożem rozwoju arytmii,
stwarza możliwości profilaktyki AF z użyciem leków po-
zbawionych bezpośredniego działania antyarytmiczne-
go. Teoretycznie przewidywaną skuteczność inhibitorów
konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting
enzyme) potwierdziła retrospektywna analiza wyników
badania Trandolapril Cardiac Evaluation Study (TRACE),
w którym zastosowanie trandolaprilu wiązało się z 55-
-procentowym obniżeniem ryzyka wystąpienia AF u pa-
cjentów z pozawałową dysfunkcją lewej komory [42]. Ko-
lejna, również retrospektywna, analiza wyników badania
SOLVD przyniosła informacje o wynoszącej 78% reduk-
cji ryzyka AF u osób z HF [43]. W odniesieniu do antago-
nistów receptora ATII podobne wyniki zaprezentowali
autorzy badania Valsartan Heart Failure Trial (Val-HeFT)
[44]. Słabością wymienionych badań był fakt, że wystąpie-
nie AF nie było w nich predefiniowanym punktem koń-
cowym, a retrospektywne analizy opierały się jedynie na
danych z wywiadu i pojedynczych zapisach badań EKG
wykonywanych w trakcie wizyt kontrolnych. Badania,
w których napad AF był przewidywanym punktem koń-
cowym, przyniosły niejednoznaczne wyniki. W badaniu
Candesartan Cilexitil in Heart Failure Assessment of Reduc-
tion Mortality and Morbidity (CHARM) dołączenie kandesar-
tanu do rutynowej terapii HF wiązało się z istotną statystycz-
nie redukcją wystąpienia nowych przypadków AF [45].

W programie tym jednak dane o wystąpieniu arytmii po-
chodziły z relacji pacjentów. W badaniu Gruppo Italiano per
lo Studio Della Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico–Atrial
Fibrillation (GISSI-AF), w którym w celu obiektywizacji
wyników i wychwycenia bezobjawowych napadów AF
zastosowano system telemonitoringu, nie wykazano wpły-
wu walsartanu na wystąpienie AF zarówno w całej bada-
nej populacji, jak i w podgrupie chorych z HF [46].

Istnieją również pojedyncze doniesienia o korzyst-
nym wpływie statyn [47] i antagonistów aldosteronu [48]
na obniżenie ryzyka napadu AF u pacjentów z HF.

INNE METODY LECZENIA

Podstawą postępu, który dokonał się w ostatnich la-
tach w leczeniu AF, jest przede wszystkim wykorzystanie
metod inwazyjnego leczenia arytmii. Podobne znaczenie
ma zastosowanie terapii resynchronizującej w terapii HF.
Istnieją badania dokumentujące skuteczność tych metod
w warunkach współistnienia obu chorób.

W badaniu Hsu i wsp. [49] ablacja AF u pacjentów
z objawami HF przyniosła normalizację frakcji wyrzuto-
wej u 72% badanych. Choć można mieć zastrzeżenia co do
wyboru pacjentów do badania, dowodzi ono znaczenia
kardiomiopatii tachyarytmicznej.

Ablacja łącza przedsionkowo-komorowego z implan-
tacją układu stymulującego jest metodą kontroli często-
ści rytmu u chorych, u których strategia ta jest niemożli-
wa do przeprowadzenia z wykorzystaniem farmakotera-
pii. W odniesieniu do pacjentów z HF typowa stymulacja
prawokomorowa, prowadząc do dyssynchronii komór,
nasilała objawy HF. W badaniu Post AV Nodal Evaluation
(PAVE) wykazano w tej sytuacji przewagę układu resyn-
chronizującego nad standardową stymulacją [50]. Celem
trwającego badania Atrioventricular junction ablation follo-
wed by resynchronization therapy in patients with congestive
heart failure and atrial fibrillation (AVERT-AF) jest porów-
nanie skuteczności farmakologicznej kontroli częstości
rytmu ze strategią ablacji łącza AV (przedsionkowo-ko-
morowego) i implantacji układu resynchronizującego
u pacjentów z HF i AF [51].

LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE

O ile badania z ostatnich lat wzbudziły ponowną dys-
kusję nad wpływem AF na rokowanie w HF i przyniosły
zaskakujące wyniki dotyczące porównania skuteczności
głównych strategii działania, o tyle znaczenie AF dla
wzrostu ryzyka zakrzepowo-zatorowego pozostaje nie-
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kwestionowane. W istocie, w badaniu AFFIRM wykaza-
no, że decyzja o włączeniu profilaktyki przeciwzakrzepo-
wej ma większe znaczenie dla losów pacjenta niż decyzja
o wykonaniu kardiowersji do rytmu zatokowego. Odsta-
wienie antykoagulantu przez niektórych chorych po ustą-
pieniu AF miało odpowiadać za część zgonów w grupie
kontroli rodzaju rytmu [21]. W nawiązaniu do tej obser-
wacji należy przypomnieć, że zalecana metoda profilak-
tyki przeciwzakrzepowej w AF nie zależy od typu arytmii;
powinna być taka sama w napadowym, przetrwałym
i utrwalonym AF [10].

W większości uznanych systemów stratyfikacji ryzy-
ka udaru mózgu, opartych na ocenie współwystępowa-
nia czynników zwiększających zagrożenie zakrzepowo-
-zatorowe, wymienia się HF jako jeden z takich czynni-
ków [10]. Jednak w aktualnych wytycznych ACC/AHA/ESC
zmniejszono rangę dysfunkcji lewej komory w kwalifika-
cji pacjenta do doustnej antykoagulacji. Zgodnie z doku-
mentem z 2006 roku HF i frakcja wyrzutowa poniżej 35%
to czynniki umiarkowanego ryzyka udaru mózgu i jako
takie są wskazaniem do stosowania antymetabolitów wi-
taminy K w przypadku współistnienia innych czynników
ryzyka umiarkowanego (wiek > 75 lat, nadciśnienie tęt-
nicze, cukrzyca) lub dużego (przebyty epizod niedo-
krwienny mózgu, zwężenie lewego ujścia żylnego lub
proteza zastawkowa serca). W przypadku występowania
tylko jednego czynnika ryzyka umiarkowanego za rów-
noważną alternatywę dla warfaryny/acenokumarolu
uznano kwas acetylosalicylowy (ASA, acetylsalicylic acid)
(tab. 3). W aktualnych wytycznych American College of

Chest Physicians (ACCP) [52], podobnie jak w poprzednich
zaleceniach ACC/AHA/ESC z 2001 roku [53], HF stanowi
okoliczność kliniczną, w przypadku której preferuje się
doustny antykoagulant. W ubiegłorocznym badaniu The
Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for preven-
tion of Vascular Events (ACTIVE-W) udowodniono przewa-
gę warfaryny nad lekami przeciwpłytkowymi w zapobie-
ganiu udarowi mózgu u pacjentów z AF i pojedynczym
czynnikiem ryzyka ze skali CHADS2 [54]. Dodanie drugie-
go leku przeciwpłytkowego (klopidogrelu) do ASA obni-
ża ryzyko udaru mózgu w porównaniu z samym ASA,
równocześnie zwiększając ryzyko powikłań krwotocz-
nych [55].

Podejmując decyzję o wyborze metody profilaktyki
udaru mózgu u pacjentów z AF (doustny antykoagulant
czy ASA), zawsze należy się kierować oceną całej konste-
lacji czynników prozakrzepowych i prokrwotocznych.
W praktyce klinicznej wybór wynika często z chęci zacho-
wania bezpieczeństwa terapii kosztem jego skuteczności
[56]. Decydujące znaczenie ma zdolność pacjenta do ak-
tywnej kontroli leczenia [57].

PODSUMOWANIE

Migotanie przedsionków i HF to dwie, wikłające się
wzajemnie, jednostki chorobowe. Wystąpienie AF u pa-
cjenta z HF w większości badań stanowi niekorzystny
czynnik prognostyczny. W przypadku zastosowania do-
stępnych obecnie metod leczenia strategie kontroli często-
ści i rodzaju rytmu są równoważne, choć u konkretnych
chorych mogą istnieć wskazania do wyboru jednej z nich.

Tabela 3. Zalecenia American College of Cardiology/American Heart Association/European Society of Cardiology (ACC/
/AHA/ESC) z 2006 roku dotyczące profilaktyki przeciwzakrzepowej u pacjentów z migotaniem przedsionków [10]

Kategoria ryzyka Zalecane leczenie

Brak czynników ryzyka ASA 81–325 mg/d.

Jeden czynnik ryzyka umiarkowanego ASA 81–325 mg/d. lub warfaryna (INR 2,0–3,0)

Jakikolwiek czynnik dużego ryzyka lub > 1 czynnik ryzyka umiarkowanego Warfaryna (INR 2,0–3,0)

Czynniki ryzyka słabiej Czynniki ryzyka Czynniki
udokumentowane lub słabsze umiarkowanego dużego ryzyka

Płeć żeńska Wiek ≥ 75 lat Przebyty udar mózgu, TIA lub zator

Wiek 65–74 lat Nadciśnienie tętnicze Zwężenie ujścia mitralnego

Choroba wieńcowa Niewydolność serca Proteza zastawkowa serca

Tyreotoksykoza Frakcja wyrzutowa lewej komory £ 35%

Cukrzyca

*W tekście oryginalnym jako antykoagulant występuje warfaryna; w Polsce w tym wskazaniu stosuje się również acenokumarol. Zakres INR dla pacjentów z mecha-
niczną protezą zastawkową serca jest właściwy dla typu i pozycji zastawki. ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; INR (international normalized ratio) —
międzynarodowy współczynnik znormalizowany; TIA (transient ischaemic attack) — przejściowy napad niedokrwienny
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Najskuteczniejszą farmakologiczną metodą kontroli czę-
stości rytmu u pacjentów z HF jest połączenie digoksyny
i b-adrenolityku. W przypadku wyboru strategii kontroli
rodzaju rytmu nie ma obecnie dostępnej alternatywy dla
amiodaronu. Kluczowe znaczenie dla rokowania ma pro-
filaktyka przeciwzakrzepowa. Leki hamujące układ RAA
zwiększają szanse utrzymania rytmu zatokowego. Popra-
wę rokowania u osób z HF i AF mogą spowodować nie-
farmakologiczne metody leczenia (ryc. 1).
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