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CHA2DS2-VASc insufi cienţă cardiacă congestivă, hi-
pertensiune, vârsta ≥75 ani (dublu), 
diabet, accident vascular cerebral (du-
blu), boală vasculară, vârsta 65–74 ani 
şi sexul (feminin) 

CHADS2 insufi cienţă cardiacă congestivă, hiper-
tensiune, vârsta, diabet, accident vascu-
lar cerebral (dublu) 

CI interval de confi denţă
ClCr clearance-ul creatininei 
CV cardiovascular
CYP2D6 citochromul P450 2D6
CYP3A4 citochromul P450 3A4
DCI defi brilator cardiac implantabil
DIG Digitalis Investigation Group
DS deviaţie standard
EAFR episoade atriale cu frecvenţă ridicată
EAST Early treatment of Atrial fi brillation for 

Stroke prevention Trial
ECG electrocardiogramă
ENGAGE AF-TIMI 48 Effective Anticoagulation with 

Factor Xa Next Generation in Atrial 
Fibrillation– Thrombolysis in Myocardi-
al Infarction 48

EORP EURObservational Research Program-
me

IECA inhibitori ai enzimei de conversie
ETE ecocardiografi e transesofagiană
FA fi brilaţie atrială
FAST Atrial Fibrillation Catheter Ablation vs. 

Surgical Ablation Treatment
FEVS fracţia de ejecţie a ventriculului stâng
FT factor tisular
FXII factorul XII
HARMONY A Study to Evaluate the Effect of Rano-

lazine and Dronedarone When Given 
Alone and in Combination in Patients 
With Paroxysmal Atrial Fibrillation

HAS-BLED hipertensiune, funcţie hepatică/re-
nală anormală (câte 1 punct fi ecare), 
accident vascular cerebral, istoric de 
sângerare sau predispoziţie pentru 
sângerare, INR labil, vârstnici (>65 ani), 
consumul de medicamente/alcool (câte 
1 punct fi ecare) 

HEMORR2HAGES boală hepatică sau renală, 
abuz de alcool, istric neoplazic, vârsta 
înaintată >75 ani, reducerea numărului/
funcţiei trombocitelor sau medicaţie 
antiplachetară, risc de resângerare 
(scor dublu), hipertensiune (necon-
trolată), anemie, factori genetici, risc 

de căderi, istoric de accident vascular 
cerebral 

HNF heparină nefracţionată
HR hazard ratio
HVS hipertrofi e ventriculară stângă
IC insufi cienţă cardiacă
ICFEI insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejec-

ţie intermediară 
ICFEP insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejec-

ţie păstrată
ICFER insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejec-

ţie redusă
IL-6 interleukina 6
IMC index de masă corporală
INR international normalized ratio
INRA inhibitor de neprilizină/receptori de 

angiotensină 
i.v. intravenos
IVP izolarea venelor pulmonare
LAAOS Left Atrial Appendage Occlusion Study
MANTRA-PAF Medical ANtiarrhythmic Treatment or 

Radiofrequency Ablation in Paroxysmal 
Atrial Fibrillation

MERLIN Metabolic Effi ciencyWith Ranolazine 
for Less Ischemia in Non ST-Elevation 
Acute Coronary Syndromes

NIHSS National Institutes of Health stroke 
severity scale

NOAH Non vitamin K antagonist Oral anti-
coagulants in patients with Atrial High 
rate episodes (NOAH)

NYHA New York Heart Association
OEAVC Organizaţia Europeană pentru Acciden-

tul Vascular Cerebral
OR odds ratio
ORBIT Outcomes Registry for Better Infor-

med Treatment of Atrial Fibrillation
PAFAC Prevention of Atrial Fibrillation After 

Cardioversion trial
PAI-1 plasminogen activator inhibitor-1 = in-

hibitorul 1 al activării plasminogenului
PICOT Population, Intervention, Comparison, 

Outcome, Time
PREVAIL Prospective Randomized Evaluation 

of the Watchman LAA Closure De-
vice In Patients with AF Versus Long 
TermWarfarin Therapy trial

PROTECT AF Watchman Left Atrial Appendage 
System for Embolic Protection in Pati-
ents With AF trial

RACE Rate Control Effi cacy in Permanent 
Atrial Fibrillation
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RATE-AF Rate Control Therapy Evaluation in 
Permanent Atrial Fibrillation

RE-CIRCUIT Randomized Evaluation of Dabigatran 
Etexilate Compared to warfarIn in 
pulmonaRy Vein Ablation: Assessment 
of an Uninterrupted periproCedUral 
antIcoagulation sTrategy

RE-LY Randomized Evaluation of Long-Term 
Anticoagulation Therapy

RF radiofrecvenţă
RFG rata de fi ltrare glomerulară
RM rezonanţă magnetică
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

RR rata riscului
RS ritm sinusal
rtPA recombinant tissue plasminogen activa-

tor = activatorul tisular al plasminoge-
nului recombinant

SAMe-TT2R2 sexul (feminin), vârsta (>60 years), is-
toricul medical (două din următoarele: 
hipertensiune, diabet, infarct miocardic, 
boală arterială periferică, insufi cienţă 
cardiacă congestivă, istoric de accident 
vascular cerebral, boală pulmonară, 
boală hepatică sau renală), tratament 
(interacţiuni medicamentoase, de ex. 
amiodarona), fumatul (în ultimii 2 ani; 
scor dublu), rasa (non-caucaziană; scor 
dublu)

SCA sindrom coronarian acut 
SEC Societatea Europeană de Cardiologie
SPAF Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
SRC studiu randomizat controlat
TC tomografi e computerizată
TIMI Thrombolysis in Myocardial Infarction
TV tahicardie ventriculară
VEMS volum expirator maxim pe secundă 
VS ventriculul stâng
VVI stimulator cardiac cu stimulare ventri-

culară, detecţie ventriculară, răspuns 
inhibat

WOEST What is the Optimal antiplatElet and 
anticoagulant therapy in patients with 
oral anticoagulation and coronary 
StenTing

WPW sindromul Wolff-Parkinson-White

 1.PREAMBUL
Ghidurile rezumă şi evaluează toate dovezile valabi-
le pe un anumit subiect la momentul procesului de 
scriere, cu scopul de a asista profesioniştii din dome-
niul sănătaţii în selectarea celor mai bune strategii de 
management pentru un anumit pacient cu o anumită 
condiţie, luându-se în considerare impactul asupra re-
zultatului, cât şi raportul risc/benefi ciu al mijloacelor 
diagnostice şi terapeutice. Ghidurile şi recomandările 
ar trebui să ajute profesioniştii să ia decizii în practica 
de zi cu zi. Oricum, decizia fi nală cu privire la un paci-
ent individual trebuie făcută de către responsabilii din 
sănătate în colaborare cu pacientul şi îngrijitorul după 
caz. Un mare număr de ghiduri au fost emise în ultimii 
ani de către Societatea Română de Cardiologie (SRC) 
şi de către Asociaţia Europeană de Chirurgie Cardio-
Toracică (AECCT), precum şi de către alte societăţi şi 
organizaţii. Datorită impactului asupra practicii clinice, 
au fost stabilite criterii de calitate pentru dezvoltarea 
ghidurilor pentru a face toate deciziile transparente 
utilizatorilor. Recomandările pentru emiterea şi formu-
larea Ghidurilor SEC pot fi  găsite pe site-ul SEC (http://
www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-
Practice-Guidelines/Guidelines-development/ Writing-
ESC-Guidelines). Ghidurile reprezintă poziţia ofi cială a 
SEC pe un anumit subiect şi sunt actualizate în mod 
regulat. Membrii acestui grup de lucru au fost selectaţi 
de către SEC şi au inclus reprezentanţi ai Asociaţiei 
Europene a Ritmului Cardiac (AERC), ai AECCT, cât 
şi ai Organizaţiei Europene pentru Accidentul Vascular 
Cerebral (OEAVC), pentru a reprezenta profesioniştii 
implicaţi în tratarea pacienţilor cu aceste patologii. Ex-
perţii selectaţi în domeniu au efectuat o analiză cuprin-
zătoare a dovezilor publicate pentru gestionarea unei 
situaţii date (incluzând diagnosticul, tratamentul, pre-
venţia şi recuperarea) în conformitate cu Comitetul 
pentru Ghiduri Practice (CGP) al SEC şi aprobată de 
către AECCT şi OEAVC. S-a realizat o evaluare critică 
a procedurilor de diagnostic şi tratament, inclusiv eva-
luarea raportului risc/benefi ciu. Acolo unde au existat 
date, au fost incluse şi estimările rezultatelor aştepta-
te din domeniul sănătaţii, pentru eşantioane mari de 
populaţie. Nivelul de evidenţă şi puterea recomandării 
anumitor opţiuni de management au fost cântărite şi 
clasifi cate în funcţie de scale predefi nite, aşa cum se 
arată în tabelele 1 şi 2. Experţii în scrierea şi revizui-
rea panourilor au furnizat declaraţii de interes pentru 
toate relaţiile care ar putea fi  percepute ca şi surse de 
confl icte de interes reale sau potenţiale. Aceste docu-
mente au fost compilate într-un singur fi şier şi pot fi  
găsite pe site-ul SEC (http://www.escardio.org/guide-
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lines). Orice modifi care în declaraţiile de interes, care 
apare în timpul perioadei de redactare, trebuie sem-
nalate SEC şi AECCT şi actualizate. Grupul operativ 
a primit întregul sprijin fi nanciar de la SEC şi AECCT, 
fără nici o implicare din industria de asistenţă medicală.

CGP din cadrul SEC supervizează şi coordonează 
pregătirea noilor ghiduri produse de către Grupurile 
de Lucru, grupurile de experţi sau paneluri consens. 
Comitetul este de asemenea responsabil pentru pro-
cesul de atestare al acestor ghiduri. Ghidurile SEC sunt 
supuse unor revizuiri extinse de către CGP şi experţi 
externi, în acest caz de către AECCT şi experţi numiţi 
de OEAVC. După revizuirile corespunzătoare ghiduri-
le sunt aprobate de către toţi membrii grupurilor de 
lucru. Documentul fi nal este aprobat de către CGP, 
AECCT şi OEAVC pentru a fi  publicat în European 
Heart Journal, Eurospace şi în European Journal of Car-
dio-Thoracic Surgery. Ghidurile sunt elaborate după o 
analiză atentă a cunosţiintelor stiiinţifi ce, medicale şi a 
informaţiilor disponibile la momentul scrierii.

Sarcina de a dezvolta ghidurile SEC şi AECCT aco-
peră nu doar integrarea celor mai recente cercetări, 
dar, de asemenea, crearea de instrumente educaţionale 
şi implementarea de programe pentru recomandări. 
Pentru implementarea ghidurilor sunt produse: versi-
uni de buzunar, slide-uri cu rezumate, broşuri cu mesa-
je esenţiale, carduri de sinteză pentru non-specialişti şi 
o versiune electronică pentru aplicaţii digitale (telefoa-
ne inteligente, etc.). Aceste versiuni sunt prescurtate şi, 
prin urmare, dacă este necesar, ar trebui să se apeleze 
întotdeauna la versiunea integrală, care este disponibilă 
gratuit pe site-ul SEC. Societăţile naţionale SEC sunt 
încurajate să sprijine, să traducă şi să pună în aplicare 
toate ghidurile SEC. Programele de implementare sunt 
necesare deoarece s-a demonstrat ca aplicarea temei-

nică a recomandărilor clinice poate infl uenţa favorabil 
evoluţia bolilor.

Bucla între cercetarea clinică, scrierea ghidurilor şi 
punerea lor în practică poate fi  închisă doar dacă stu-
dii observaţionale şi registre sunt întocmite pentru a 
verifi ca dacă practica de zi cu zi din viaţa reală ţine 
seama de ceea ce este recomandat în ghiduri. Profesi-
oniştii din domeniul sănătăţii sunt încurajaţi să ia ghi-
durile SEC şi AECCT pe deplin în considerare atunci 
când îşi exercită judecata lor clinică, precum şi în sta-
bilirea şi punerea în aplicare a stategiilor de prevenţie, 
diagnostic şi tratament. Cu toate acestea ghidurile nu 
înlocuiesc responsabilitatea medicilor de a lua cea mai 
corectă decizie, individualizată starii de sănătate a fi e-
cărui pacient şi ţinând cont de opţinunile pacientului, 
respectiv a însoţitorului dacă este cazul. De asemenea, 
este responsabilitatea medicului să verifi ce normele şi 
reglementările aplicabile medicamentelor şi dispoziti-
velor la momentul prescripţiei.

2. INTRODUCERE
În ciuda progreselor făcute în managementul pacienţi-
lor cu fi brilaţie atrială (FA), această aritmie rămâne 
una din cauzele majore de accident vascular cerebral, 
moarte subită şi morbiditate cardiovasculară din lume. 
De asemenea, se preconizează că numărul pacienţilor 
cu fi brilaţie atrială va creşte progresiv în anii urmă-
tori. Pentru a satisface cererea tot mai mare de re-
comandări referitoare la îngrijirea efi cientă a pacienţi-
lor cu FA, noi informaţii sunt generate şi publicate în 
mod continuu, în ultimii ani înregistrându-se progrese 
substanţiale. Prin urmare, s-a considerat un moment 
oportun pentru publicarea celei de-a doua ediţii a ghi-
dului ESC de FA. 

Tabelul 1. Clasele de recomandări
Clasa de recomandare Defi niţie Sugestii pentru utilizare

Clasa I Dovezi sau/şi acord general cu privire la faptul că un anumit tratament sau procedu-
ră sunt benefi ce, utile, efi ciente.

Este recomandată/este indicată.

Clasa II Dovezi contradictorii sau/şi divergenţă de opinii asupra utilităţii/efi cacităţii unui 
anumit tratament sau proceduri.

Clasa IIa Dovada/opinia este mai degrabă în favoarea utilităţii/efi cienţei Ar trebui luată în considerare.
Clasa IIb Utilitatea/efi cienţa este mai puţin susţinută de dovezi/opinii. Poate fi  luată în considerare.

Clasa III Dovezi sau acord general că un anume tratament sau procedură nu este utilă/efi ci-
entă şi în anumite cazuri poate fi  chiar dăunătoare.

Nu este recomandată.

Tabelul 2. Niveluri de evidenţă
Nivel de evidenţă A Date derivate din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize
Nivel de evidenţă B Date derivate dintr-un singur trial clinic randomizat sau din studii largi non-randomizate
Nivel de evidenţă C Consens de opinii ale experţilor sau/şi studii mici, studii retrospective, registre.
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Refl ectând contribuţia multidisciplinară în gestiona-
rea pacienţilor cu FA, grupul de lucru include în rândul 
membrilor săi, cardiologi cu varii subspecialităţi cum ar 
fi : chirugi cardiovasculari, neurologi specializaţi în acci-
dentul vascular cerebral şi asistente medicale. Grupu-
rile de lucru au defi nit 3 intrebări (Populaţie, Interven-
ţie, Comparaţie, Rezultat, Timp PICOT) cu privire la 
subiecte relevante pentru ghiduri. SEC autorizează sis-
tematic recenzii externe pentru a răspunde la aceste 
întrebări, iar aceste revizuiri au informat recomandări 
specifi ce.

Ca urmare a aderării la standardele de generare 
a recomandărilor ce sunt comune tuturor ghidurilor 
SEC (vezi preambulul), acest grup de lucru a discutat 
fi ecare proiect de recomadare în timpul unei confe-
rinţe web dedicată unor capitole specifi ce, urmate de 
modifi cări şi voturi online pentru fi ecare recomandare. 
Doar recomandările care au fost susţinute de cel puţin 
75% din membrii grupurilor de lucru au fost incluse in 
ghiduri.

Sperăm că, pe baza dovezilor de ultimă oră din 2016, 
aceste ghiduri vor ajuta la oferirea unei bune îngrijiri 
tuturor pacienţilor cu FA. 

3.EPIDEMIOLOGIA ŞI IMPACTUL 
ASUPRA PACIENŢILOR

3.1 Incidenţa şi prevalenţa fi brilaţiei atriale
În 2010 la nivel mondial numărul estimat de bărbaţi şi 
femei cu fi brilaţie atrială era de 20,9 milioane, respec-
tiv 12,6 milioane, cu rate de incidenţă şi prevalenţă mai 
mari în ţările dezvoltate1,2. Unul din patru adulţi de vâr-
sta mijlocie din Europa şi SUA va dezvolta FA3-5. Până 
în 2030, sunt anticipaţi în Uniunea Europeană 14-17 
millioane de pacienţi, cu 120 000-215 000 pacienţi nou 
diagnosticaţi pe an.2,6,7 Estimările sugerează o prevalen-
ţă a FA de aproximativ 3% în rândul adulţilor de 20 de 

ani sau peste,8,9 cu o prevalenţă mai mare la vârstnici 
şi la pacienţi cu patologii cum ar fi  hipertensiunea, in-
sufi cienţa cardiacă, boala cardiaca ischemică, valvulo-
patiile, obezitatea, diabetul zaharat sau boala cronică 
de rinichi (BCR)7,10-15. Creşterea prevalenţei FA poate 
fi  atribuită atât unei mai bune detecţii a FA silenţioa-
se16-18, cât şi creşterii speranţei de viaţă şi a condiţiilor 
predispozante pentru FA19.

3.2 Morbiditatea, mortalitatea şi implicarea 
sistemului de sănătate la fi brilaţia atrială
FA este independent asociată cu un risc de două ori 
mai mare de mortalitate din toate cauzele la femei şi o 
creştere de 1,5 ori la bărbaţi 20-22 (Tabelul 3). Dece-
sul din cauza accidentului vascular cerebral poate fi  în 
mare măsură diminuat de anticoagulare, în timp ce de-
cesele din alte cauze, de exempu din cauza insufi cienţei 
cardiace sau moarte subită, rămân frecvente chiar şi 
în rândul pacienţilor cu FA trataţi în conformitate cu 
nivelele de evidenţă23. FA este de asemenea asociată cu 
creşterea morbidităţii, cum ar fi  insufi cienţa cardiacă şi 
accidentul vascular cerebral21,24,25. Studii contempora-
ne arată că 20-30% din pacienţii cu accident vascular 
cerebral ischemic au fost diagnosticaţi cu FA în timpul 
sau după evenimentul iniţial17,26,27. Leziunile substanţei 
albe cerebrale, defi citul cognitiv28-30, scăderea calităţii 
vieţii31,32 şi starea de spirit depresivă sunt frecvente la 
pacienţii cu FA, şi în fi ecare an sunt spitalizaţi între 10-
40% din pacienţii cu FA23,34,35.

Costurile directe ale FA s-au ridicat deja la aproxi-
mativ 1% din totalul cheltuielilor sistemului de sănătate 
din UK, şi au reprezentat între 6,0-26,0 miliarde dolari 
americani in Statele Unite pentru anul 200836,37, fi ind 
determinate de complicaţiile asociate FA (accidentul 
vascular cerebral) şi de costurile legate de tratament 
(ex spitalizarea). Aceste costuri vor creşte dramatic, cu 
excepţia cazului în care FA este prevenită şi tratată la 
timp şi în mod efi cient.

Tabelul 3. Morbiditatea şi mortalitatea cardiovasculară asociată cu fi brilaţia atrială
Eveniment Asocierea cu FA
Deces Mortalitate crescută, în special mortalitatea cardiovasculară din cauza morţii subite, insufi cienţei cardiace sau 

accidentului vascular cerebral.

Accident vascular cerebral 20-30% din toate accidentele vasculare cerebrale sunt datorate FA. Un număr crescut de pacienţi cu accident 
vascular cerebral sunt diagnosticaţi cu FA paroxistică „silenţioasă“.

Spitalizare 10-40% o din pacienţii cu FA sunt spitalizaţi în fi ecare an
Calitatea vieţii Calitatea vieţii este afectată la pacienţii cu FA independent de alte condiţii cardiovasculare.
Disfuncţia de VS şi insufi cienţa 
cardiacă

Disfuncţia ventriculară stângă se găseşte la 20-30% din pacienţii FA. FA cauzează sau agravează disfuncţia VS la 
mulţi pacienţi, în timp ce alţii au funcţia VS complet conservata în ciuda evoluţiei de lungă durată a FA.

Deteriorarea cognitivă şi demenţa 
vasculară

Chiar şi pacienţii anticoagulaţi cu FA pot dezvolta declin cognitiv şi demenţă vasculară. Leziuni cerebrale ale 
materiei albe sunt mai frecvente la pacienţii cu FA decât la pacienţii fără FA.

FA=fi brilaţie atrială VS=ventricul stâng
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3.3 Impactul managementului bazat pe dovezi 
la pacienţii cu fi brilaţie atrială
Figura 1 ilustrează etapele importante în gestionarea 
fi  bri laţiei atriale. În ciuda acestor progrese, rămâ-
ne o morbiditate substanţială. Anticoagulantele orale 
(ACO), ca antagoniştii de vitamina K (AVK) sau anti-
coa gu lantele non-vitamina K (ACON) reduc semnifi ca-
tiv riscul de accident vascular cerebral şi mortalitatea 
la pacienţii cu FA38,39. Alte intervenţii cum ar fi  con-
trolul ritmului şi al frecvenţei cardiace îmbunătăţesc 
simptomele legate de FA şi pot menţine funcţia car-
diacă, dar nu au demonstrat o scădere a mortalităţii 
sau morbidităţii pe termen lung40,41. În trialuri clinice 
randomizate recente, bine controlate, la pacienţii cu 
FA anticoagulaţi, rata medie anuală a accidentului vas-
cular cerebral este de aproximativ 1,5% şi rata anuală a 
deceselor este de aproximativ 3%40. În viaţa reală, mor-

talitatea anuală poate fi  diferită (atât mai crescută, cât 
şi mai scăzută)42. O mică parte din aceste decese sunt 
legate de accidentul cerebral, în timp ce moartea su-
bită şi decesul datorat insufi cienţei cardiace sunt mult 
mai frecvente, subliniind necesitatea unor intervenţii 
dincolo de anticoagulare43,44. Mai mult decât atât, FA 
este asociată cu un grad ridicat al ratei de spitalizare, 
în mod obişnuit pentru managementul FA, dar frecvent 
şi pentru fenomene de insufi cienţa cardiacă, infarct mi-
ocardic şi complicaţii asociate tratamentului34,45.

3.4 Sexul
Atât în ţările dezvoltate, cât şi în ţările curs de dez-
voltare, incidenţa ajustată în funcţie de vârstă şi pre-
valenţa FA sunt mai mici la femei, în timp ce riscul de 
deces la femeile cu FA este similar sau mai mare decât 
la bărbaţii cu FA1,46,47. Femeile cu FA care au factori 

Figura 1. Cronologia descoperirilor în managementul FA din trialuri de reper, incluzând prevenţia şi tratarea condiţiilor concomitente (în verde), anticoagu-
larea (albastru), medicaţia pentru controlul de frecvenţă (portocaliu), medicaţia pentru control de ritm (vişiniu), chirurgia fi brilaţiei atriale (albastru deschis).
IECA=inhibitor de enzimă de conversie al angiotensinei; BRA=blocant al receptorilor de angiotensină; FA=fi brilaţie atrială; HVS=hipertrofi e ventriculară 
staângă; HTA=hipertensiune arterială; AGPN=acizi graşi polinesaturaţi; ARM=antagonişti de receptori de mineralcorticoizi; ICFER=insufi cienţă cardiacă cu 
fracţie de ejecţie redusă; AVK=antagnist de vitamină K; AVC=accident vascular cerebral; ACON=anticoagulant oral non-antagonist de vitamină K; IVP=izolare 
de vene pulmonare; RS=ritm sinusal; RF=radiofrecvenţă.
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de risc de accident vascular cerebral suplimentare (în 
particular vârsta înaintată) sunt de asemenea la un risc 
mai mare de a avea un accident vascular cerebral48,49, 
chiar şi cele anticoagulate cu warfarină50 (vezi Capito-
lul 9 pentru detalii). Femeile diagnosticate cu FA pot fi  
mai simptomatice decât bărbaţii şi sunt în mod tipic în 
vârstă şi au multe comorbidităţi51,52. Riscul de sângera-
re sub tratament anticoagulant este similar la ambele 
sexe49,50,53, dar femeile par să primească mai puţină asis-
tenţă medicală de specialitate şi tratament de control 
al ritmului54, în timp ce rezultatele ablaţiei pe cateter 
sau ale tratamentul chirurgical pentru FA sunt compa-
rabile cu cele la bărbaţi55,56. Aceste observaţii subliniază 
nevoia de a oferi instrumente de diagnostic şi metode 
de tratament efi ciente în mod egal la femei şi la bărbaţi. 

4. ASPECTE FIZIOPATOLOGICE 
ŞI GENETICE CARE GHIDEAZĂ 
MANAGEMENTUL

4.1 Predispoziţia genetică
FA, în special cea cu debut precoce, are o componentă 
ereditară puternică şi independentă de condiţiile cardi-
ovasculare concomitente58,59. Câţiva pacienţi tineri cu 
FA suferă de cardiomiopatii sau canalopatii ereditare 
datorate unor mutaţii genetice. Aceste boli monoge-
netice implică de asemenea un risc de moarte subită 
(vezi Capitolul 6). Până la o treime din pacienţii cu FA 
sunt purtători a unei variante genetice comune care 
predispune la FA, deşi cu un risc adăugat relativ scăzut. 
Se ştie că cel puţin 14 dintre aceste variante comune, 
de multe ori polimorfi sme unice de nucleotide, cresc 
riscul de FA prevalentă în populaţie60-62. Cele mai im-
portante variante sunt localizate în apropiere de pere-
chea genei homeodomeniului factorului de transcrip-
ţie 2 (Pitx2) de pe cromozomul 4q2563,64. Aceste vari-
ante genice cresc riscul de FA până la de 7 ori64. Mai 
mulţi dintre factorii de risc pentru FA sunt asociaţi cu 
accidentul vascular cardioembolic sau ischemic, posibil 
cauzat de episoadele de FA silenţioasă (vezi capitolul 5 
şi 5.2)62,65,66. Modifi cări în caracteristicele potenţialului 

de acţiune atrial67-70, remodelarea atrială şi penetranţa 
modifi cată a unor defecte genetice rare61 au fost suge-
rate ca şi mecanisme potenţiale ale riscului crescut de 
FA la purtătorii unor defecte genetice comune. Varian-
tele genetice ar putea, în viitor, să devină utile pentru 
selecţia pacienţilor în vederea controlului ritmului sau 
a frecvenţei cardiace71-74. Deşi în viitor analiza genomu-
lui poate oferi posibilitatea de a îmbunătăţi diagnosti-
cul şi managementul FA75,76, testele genetice de rutină 
pentru determinarea variantelor genetice asociate cu 
FA nu pot fi  recomandate în prezent77.

4.2 Mecanismele implicate în apariţia FA

4.2.1 Remodelarea structurii atriale şi a 
funcţiei canalelor ionice
Stresorii externi cum ar fi  boala cardiacă structura-

lă, hipertensiunea, posibil diabetul, dar şi însăşi FA in-
duc un proces lent, dar progresiv de remodelare atrială 
(Figura 2). Activarea fi broblastelor, creşterea depunerii 
de ţesut conjunctiv şi fi broza sunt semne distinctive 
ale acestui proces. Infi ltrarea atrială cu ţesut adipos, 
infi ltratul infl amator, hipertrofi a miocitelor, necroza şi 
amiloidoza sunt găsite la pacienţii cu condiţii concomi-
tente ce predispun la FA81-84. Remodelarea structurală 
duce la disociaţia electrică dintre fasciculele muscu-
lare şi heterogenitatea conducerii locale85, favorizând 
reintrarea şi perpetuarea aritmiei86. La mulţi pacienţi, 
procesul de remodelare structurală are loc înainte de 
debutul FA78. Cum unele modifi cări structurale pot fi  
ireversibile, este de dorit iniţierea cât mai precoce a 
tratamentului87. Tabelul 4 oferă o imagine de ansamblu 
a celor mai relevante modifi cări fi ziopatologice asocia-
te cu FA şi liste care corespund condiţiilor clinice care 
contribuie la aceste modifi cări.

Schimbările funcţionale şi structurale din miocardul 
atrial şi staza sângelui, în special în apendicele atriului 
stâng (AAS), generează un mediu protrombotic. Mai 
mult decât atât, chiar şi episoade scurte de FA duc 
la afectarea miocardică atrială şi la expresia factori-
lor protrombotici la suprafaţa endoteliului atrial, care 
alături de activarea trombocitelor şi a celulelor infl a-
matorii, contribuie la generarea unui status protrom-
botic88,89. Activarea atrială şi sistemică a sistemului de 
coagulare poate explica parţial de ce episoade scurte 
de FA duc la un risc de accident vascular cerebral pe 
termen lung.

4.2.2 Mecanismele electrofi ziologice ale 
fi brilaţei atriale
FA determină scurtatea perioadei refractare atriale 

şi a lungimii ciclului FA în primele zile ale aritmiei, în 

Recomandări legate de sex
Recomandări Clasaa Nivelb Referinţec

Clinicienii trebuie să ofere instrumente 
de diagnostic şi tratament efi ciente 
pentru managementul femeilor şi 
bărbaţilor în mod egal, pentru a preveni 
accidentul vascular cerebral şi decesul.

I A 39, 46, 57

Ablaţia pe cateter sau ablaţia chirurgi-
cală ar trebui să fi e considerate la fel 
de efi ciente la femei şi bărbaţi.

IIa B 55, 56

FA=fi brilaţia atrială; a Clasa de recomandare; b Nivel de evidenţă; c Referinţe care sprijină 
recomandările
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mare parte datorită reglării negative a curentului intra-
celular de Ca2+ şi a reglării pozitive a curentului intra-
celular de K94,95. În contrast, bolile cardiace structurale 
tind să prelungească perioada refractară, ilustrând he-
terogenitatea mecanismului care cauzează FA la diferiţi 
pacienţi96. Hiperfosforilarea diverselor proteine Ca2+-
dependente pot contribui ca şi factor declanşator la 
favorizarea eliberării spontane de Ca2+ 97,98, producând 
astfel ectopie şi declanşând FA. Cu toate că acest con-
cept al instabilităţii canalelor de Ca2+ a fost contestat 
recent106,107, acesta poate să medieze FA în atriile re-
modelate structural şi explică modul în care tonusul 
autonom poate genera FA80,105.

4.2.2.1 Iniţierea focală şi menţinerea fi brilaţiei atriale
Obsevaţia făcută de Haissaguerre et al.108 a fost că 

o sursă localizată în venele pulmonare poate declanşa 
FA, iar ablaţia aceastei surse poate suprima recurenţa 
FA. Mecanismul activităţii focale poate implica atât ac-
tivitatea declanşată de un stimul, cât şi mecanismul prin 
reintrare109,110. Organizarea ierarhică a FA cu arii de 
activare rapidă ce declanşează aritmia a fost documen-
tată la pacienţii cu FA paroxistică111,112, dar este mai 
puţin evidentă la pacienţii cu FA persistentă113.

4.2.2.2 Ipoteza fronturilor de undă şi a rotorilor ca şi 
sursă a fi brilaţiei atriale
Moe şi Abildskov114 au propus că FA poate fi  per-

petuată de conducerea continuă a mai multor circuite 

Figura 2. Mecanismele majore care cauzează fi brilaţia atrială şi care pot fi  luate în considerare în alegerea terapiei. Diverşi factori etiologici (stânga) 
cauzează o gamă complexă de modifi cări fi ziopatologice în atrii, inclusiv fi broza indusă de întinderea atrială, hipocontractilitatea, infi ltrarea grasă, infl amaţia, 
remodelarea vasculară, ischemia, disfuncţia de canal de ioni şi instabilitatea Ca2+. Aceste modifi cări sporesc atât ectopia, cât şi tulburările de conducere, 
stimulând tendinţa atriilor de a dezvolta sau de a menţine FA. În acelaşi timp, unele dintre aceste modifi cări sunt implicate în apariţia stării de hipercoagula-
bilitate asociate cu FA. De exemplu, hipocontractilitatea reduce stresul de fricţiune endotelială parietală, care creşte expresia PAI-1 şi infl amaţia indusă de 
ischemie, stimulează expresia moleculelor de adeziune endotelială sau promovează eliberarea celulelor endoteliale, având ca rezultat expunerea factorului 
tisular la fl uxul sanguin. Aceste modifi cări contribuie la mediul trombogen din atriile pacienţilor cu FA. FA însăşi poate agrava multe dintre mecanismele 
prezentate, ceea ce poate explica natura progresivă a aritmiei.
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independente, care se propagă prin musculatura atrială 
într-un mod aparent haotic. Atâta timp cât numărul de 
fronturi de undă nu scade sub un nivel critic, ele vor 
fi  capabile să susţină aritmia. Numeroase observaţii 
experimentale şi clinice pot fi  reconciliate cu ipote-
za fronturilor de undă115. Toate sursele localizate de 
FA (focare ectopice, rotori sau alte circuite stabile de 
reintrare) cauzează îndepărtarea conducerii fi brilaţiei 
de către sursă şi este difi cil să se facă distincţia dintre 
propagarea care susţine FA prin fronturi de undă şi 
oricare dintre aceste fenomene ce pot genera rotoare 
preluate intracardiac sau de către suprafaţa corpora-
lă117.

5. DIAGNOSTICUL ŞI DETECTAREA LA 
TIMP A FIBRILAŢIEI ATRIALE

5.1 Fibrilaţia atrială silenţioasă
Diagnosticul FA necesită documentaţia ritmului folo-
sind o electrocardiogramă (ECG), care arată modelul 
tipic de FA: intervale absolut neregulate RR şi unde 
P neperceptibile. FA documentată ECG a fost crite-
riul de includere în studiile utilizate în aceste ghiduri. 
Prin convenţie acceptată, este diagnostic un episod 

de durată cel puţin 30 secunde. Indivizii cu FA pot fi  
simptomatici sau asimptomatici (FA silenţioasă). Mulţi 
pacienţi FA au episoade simptomatice şi asimptoma-
tice de FA118-121. FA silenţioasă nedetectată este co-
mună120-122, cu consecinţe grave cum ar fi  accidentul 
vascular cerebral şi moartea subită cardiacă123-125. Înre-
gistrarea unei ECG este un sistem efi cient şi o meto-
dă cost-efi cientă pentru a documenta formele cronice 
de FA126. Tehnologia pentru a detecta FA paroxistică 
şi episoadele autolimitate de FA este într-o evoluţie 
rapidă (a se vedea capitolul 6.1 pentru o defi niţie a 
modelelor FA). Există dovezi că monitorizarea ECG 
prelungită îmbunătăţeşte detectarea FA nediagnostica-
tă, de exemplu monitorizarea timp de 72 ore după un 
accident vascular cerebral27,127, sau chiar pe perioade 
mai lungi18,128. Înregistrările zilnice pe termen scurt ale 
ECG cresc detectarea de FA în rândul populaţiei de 
peste 75 de ani129 (Figura Web 1). Studiile în curs de 
desfăşurare vor determina dacă o astfel de detectare 
precoce modifi că managementul (de exemplu, iniţierea 
de anticoagulant) şi îmbunătăţeşte rezultatele.

Odată ce diagnosticul ECG al FA a fost stabilit, în 
continuare monitorizarea ECG poate da informaţii 
ce infl uenţează managementul în contextul: (1) unei 

Tabelul 4. Modifi cările fi ziopatologice în ţesutul atrial asociate cu fi brilaţia atrială şi condiţiile clinice care ar putea 
contribui la astfel de modifi cări

Modifi cările fi ziopatologice Condiţiile clinice care contribuie la 
modifi cări

Mecanismul proaritmic/consecinţele 
funcţionale Referinţe

Modifi cări ale matricei extracelulare, a funcţiei fi broblaştilor şi a celulelor adipoase
Fibroză interstiţială şi de înlocuire FA, hipertensiune arterială, insufi cienţă cardia-

că, boală cardiacă valvulară (prin suprasarcina 
de presiune şi volum).

Disociaţia electrică, bloc de conducere, com-
plexitate sporită a FA.

78, 79, 90, 91

Infi ltrat infl amator Răspuns profi brotic, complexitate sporită a FA 81
Infi ltrarea grasă Obezitatea Răspuns profi brotic/proinfl amator, bloc de 

conducere localizat
82, 92

Depunere de amiloid Îmbătrânirea, insufi cienţa cardiacă, boala coro-
nariană (prin cicatricea atrială), factori genetici

Tulburări de conducere 83, 93

Alterarea canalelor ionice
Remodelarea canalelor ionice FA şi predispoziţia genetică pentru FA Scurtarea ciclului FA (datorită tahicardiei atri-

ale), prelungirea lungimiii ciclului (din cauza in-
sufi cienţei cardiace), creşterea heterogenit[ţii 
repolarizării atriale.

94-96

Instabilitatea fl uxului de Ca+2 FA, insufi cienţa cardiacă, HTA (posibil prin 
activarea simpaticului)

Înclinaţia spre ectopie 97,98

Redistribuirea gap-joncţiunilor FA Tulburări de conducere 99
Alterarea miocitelor
Apoptoza şi necroza Boala coronariană, insufi cienţa cardiacă (prin 

moartea miocitelor şi cicatricea atrială)
Poate induce fi broza de înlocuire 100

Hipertrofi a miocitelor Dilatarea atrială, FA Agravează tulburările de conducere 84,101
Modifi cări endoteliale şi vasculare
Modifi cări microvasculare Ateroscleroza, boala coronariana şi arterială 

periferică, posibil FA
Agravarea ischemiei atriale, heterogenitatea 
funcţiei electrice, remodelarea structurală

102

Remodelarea endocardului Risc crescut de formare a trombului 103,104
Schimbări ale sistemului nervos autonom
Hiperinervaţie simpatică Insufi cienţa cardiacă, hipertensiune Înclinaţia spre ectopie 80,105
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schimbări în simptomatologie sau simptome noi; (2) 
unei presupuse progresii a FA; (3) monitorizarea efec-
telor medicaţiei asupra ratei ventriculare; şi (4) moni-
torizarea efectelor medicaţiei antiaritmice sau a ablaţi-
ei de cateter în controlul ritmului.

5.2 Screening-ul pentru fi brilaţia atrială 
silenţioasă

5.2.1 Screening-ul pentru fi brilaţia atrială prin 
electrocardiogramă în comunitate
FA nediagnosticată este frecventă, în special în rân-

dul populaţiei vârstnice şi la pacienţii cu insufi cienţă 
cardiacă130. Screeningul pentru FA silenţiosă pare ren-
tabil în rândul populaţiei vârstnice (de exemplu peste 
65 de ani)131 şi efecte similare au fost raportate fo-
losind ECG-ul cu o singură derivaţie în cadrul altor 
populaţii la risc132,133. Screening-ul populaţiei în vârstă 
(vârsta medie 64 ani) a condus la o prevalenţă de 2,3% 

pentru formele cronice ale FA la 122571 participanţi, 
utilizând fi e monitorizarea ECG pe termen scurt, fi e 
palparea pulsului (urmată de ECG la cei cu un puls 
neregulat)134. FA nou diagnosticată a fost găsită la 1,4% 
dintre cei cu vârsta peste 65 de ani, ceea ce sugerează 
un număr necesar pentru depistare de 70. Aceste con-
statări încurajează evaluările viitoare, în cadrul grupu-
rilor populaţionale la risc, prin programe sistematice 
de screening al FA.

5.2.2 Monitorizarea prelungită pentru fi brilaţia 
atrială paroxistică
Diagnosticul de FA paroxistică este adesea ratat120. 

Repetarea zilnică a înregistrărilor ECG a crescut de-
tectarea FA silenţioase, paroxistice asimptomatice în 
rândul unui grup populaţional suedez neselectat cu 
vârsta mai mare de 75 ani120,135. Mai multe aparate ope-
rate de pacienţi136,137 şi monitorizarea continuă a ECG-

Figura 3. Managementul episoadelor atriale cu frecvenţă ridicată detectate de un dispozitiv implantabil
FA=fi brilaţia atrială; EAFR=episoade atriale cu frecvenţă ridicată
*în circumnstanţe rare individualizate, anticoagularea orală poate fi  luată în considerare la pacienţii cu episoade atriale cu frecvenţă atrială ridicată, dar fără 
FA diagnosticată. Aceasta necesită cu siguranţă discuţii cu pacientul şi evaluarea atentă a riscurilor şi benefi ciilor.
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ului extins folosind electrozi ataşaţi pe piele138 au fost 
validate pentru detectarea FA paroxistice (Figura Web 
1)139. Detectarea FA asimptomatice prin tehnologii noi, 
cum ar fi  dispozitive smartphone cu electrozi ECG, 
ceasuri inteligente şi aparate de măsurare a tensiunii 
arteriale cu algoritmi de detectare FA, nu a fost încă 
evaluate în mod ofi cial pentru detectarea unei aritmii 
stabilite140.

5.2.3 Pacienţii cu stimulatoare cardiace şi 
dispozitive implantabile
Stimulatoarele cardiace sau defi brilatoarele implan-

tabile care au o sondă atrială permit monitorizarea con-
tinuă a ritmului atrial. Folosind această tehnologie, pot 
fi  identifi caţi pacienţii cu episoade de frecvenţă atrială 
crescută. În funcţie de profi lul de risc al populaţiei stu-
diate, episoadele de frecvenţă cardiacă crescută au fost 
detectate la 10-15% din pacienţii purtători de stimula-
tor cardiac141. Aceste episoade sunt asociate cu un risc 
crescut de FA [hazard ratio (HR) 5,56; 95% interval de 
încredere (CI) 3,78-8,17; P = 0,001] şi accident vascu-
lar cerebral ischemic sau embolie sistemică (HR 2,49; 
95% CI 1,28-4,85; P = 0,007). Riscul de accident vascu-
lar cerebral la pacienţii cu episoade de frecvenţă atrială 
crescută este mai mic decât riscul de accident vascular 
cerebral la pacienţii cu FA diagnosticată şi nu toate epi-
soadele de frecvenţă cardiacă înaltă reprezintă FA142. 
Accidentele vasculare cerebrale apar de multe ori fără 
ca episoadele de frecvenţă cardiacă înaltă să fi e detec-
tate în termen de 30 de zile înainte de eveniment143-147. 
În consecinţă, nu este clar dacă episodele de frecven-
ţă atrială înaltă implică aceleaşi cerinţe terapeutice ca 
FA148, şi benefi ciul anticoagulantelor orale la pacienţii 
cu episoade de frecvenţă atrială înaltă este testat în 
studii clinice în curs de desfăşurare [de exemplu Api-
xaban pentru reducerea tromboembolismului la paci-
enţii cu Dispozitiv de detecţie subclinică a fi brilaţiei 
atriale (ARTESiA) (NCT01938248) şi un antagonist al 
vitaminei K la pacienţii cu episoade de frecvenţă atrială 
înaltă (NOAH-AFNET 6)(NCT02618577)]. În prezent, 
stimulatoarele cardiace şi dispozitivele implantabile ar 
trebui să fi e interogate în mod regulat pentru detecta-
rea episoadelor atriale cu frecvenţă rapidă (EAFR) şi la 
aceşti pacienţi ar trebui să se efectueze o evaluare su-
plimentară a factorilor de risc pentru accident vascular 
cerebral şi pentru FA cu semnifi caţie clinică, incluzând 
monitorizarea ECG (Figura 3)149.

5.2.4 Detectarea fi brilaţiei atriale la 
supravieţuitorii unui accident vascular cerebral
Monitorizarea ECG secvenţială a detectat FA la 24% 

dintre supravieţuitorii accidentului vascular cerebral 

într-o meta-analiză (95% CI 17-31)151 şi 11,5% (95% CI 
8,9% -14,3%) într-o altă meta-analiză17, cu variaţii mari 
în funcţie de calendarul, durata şi metoda de monitori-
zare. Detectarea FA nu este rară la pacienţii cu accident 
vascular cerebral neselectaţi (6,2%, 95% CI 4,4 -8.3)128, 
dar este mai probabilă la pacienţii cu accident vascular 
cerebral criptogenetic la care s-a implantat un dispo-
zitiv de înregistrare a ritmului cardiac sau care au avut 
monitorizare ECG pentru mai multe săptamâni18,128,152. 
Accidentul vascular criptogenetic este defi nit ca un 
accident vascular cerebral în care cauza nu a putut fi  
identifi cată după ample investigaţii153. O defi niţie mai 
largă este: un accident embolic cu sursă nedetermina-
tă154. De asemenea, mai multe studii au constatat FA 
la pacienţii la care o altă cauză posibilă de accident 
vascular cerebral a fost identifi cată clinic (de exemplu, 
hipertensiune sau stenoza de artera carotidă)27,127. Prin 
urmare, monitorizarea ECG prelungită pare rezonabilă 
la toţi supravieţuitorii unui accident vascular cerebral 
ischemic, fără un diagnostic de FA stabilit.

Recomandări pentru screeningul fi brilaţiei atriale
Recomandări Clasaa Nivelb Referinţec

Screening-ul pentru FA este reco-
mandat prin palparea pulsului sau 
monitorizare ECG la pacienţii > 65 
de ani.

I B
130, 134,

155

La pacienţii cu AIT sau accident vas-
cular cerebral ischemic, screening-ul 
pentru FA este recomandat prin 
ECG urmat de înregistrarea ECG 
continuă timp de cel puţin 72 de ore. 

I B 27, 127

Se recomandă interogarea stimula-
toarelor cardiace şi a defi brilatoa-
relor cardiace implantabile (DCI) 
în mod regulat pentru depistarea 
episoadelor atriale cu frecvenţă 
ridicată (EAFR). Pacienţii cu EFAR 
trebuie monitorizaţi în continuare 
pentru documentarea FA înainte de 
iniţierea terapiei.

I B 141, 156

La pacienţii cu accident vascular 
cerebral, monitorizarea suplimentară 
ECG neinvazivă pe termen lung sau 
implantul unor dispozitive de moni-
torizare a ritmului pentru depistarea 
FA silenţioasă ar trebui luată în 
considerare.

IIa B 18, 128

Screeningul ECG sistematic poate 
fi  considerat pentru a detecta FA la 
pacienţi cu vârsta >75 ani, sau la cei 
cu risc de accident vascular cerebral 
ridicat.

IIb B
130, 135,

157

FA fi brilaţie atrială; EFAR episoade de frecvenţă atrială ridicată;
ECG electrocardiograma; DCI defi brilator cardiac implantabil;
AIT accident ischemic tranzitor 
a clasa de recomandare
b nivel de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările
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5.3 Diagnosticul ECG al fl utterului atrial
Flutterul dependent de istmul atrial drept are un mo-
del tipic al ECG şi al ratei ventriculare158. Prevalenţa 
fl utter-ului atrial este mai mică decât o zecime din pre-
valenţa FA159. Flutterul atrial coexistă sau de multe ori 
precede FA160. În fl utter-ul tipic, dependent de istmul 
cavo-tricuspidian, undele P vor arăta de multe ori ca 
„dinţii de fi erăstrău”, mai ales în derivaţiile inferioare 
(II, III, aVF). Rata ventriculară poate fi  variabilă (raportul 
obişnuit al transmiterii conducerii atriale la ventriculi 
este de 4: 1 la 2: 1, în cazuri rare, 1: 1) şi tahicardia prin 
macro-reintrare poate fi  ratată în conducerea 2: 1. Sti-
mularea vagală sau adenozina administrată intravenos 
poate, prin urmare, fi  de ajutor pentru a scoate la ivea-
lă fl utterul atrial. Managementul fl utter-ului atrial este 
discutat în capitolul 13.7. Tahicardia atrială stângă sau 
dreaptă prin macroreintrare se întâlneşte în principal 
la pacienţi după ablaţie pe cateter pentru FA, chirurgia 
FA, sau după chirugia pe cord deschis158.

6. CLASIFICAREA FIBRILAŢIEI ATRIALE

6.1 Tipuri de fi brilaţie atrială
La mulţi pacienţi, FA progresează de la episoade scurte, 
rare, la atacuri mai lungi şi mai frecvente. De-a lungul 
timpului, mulţi pacienţi vor dezvolta forme susţinute 
de FA. Într-o mică proporţie de pacienţi, FA va rămâne 
paroxistică timp de câteva decenii (2-3% dintre paci-
enţi FA)161. Distribuţia recidivelor de FA paroxistică nu 
este întâmplătoare, ci organizată162. De asemenea, epi-
soadele de FA pot regresa de la paroxistice la FA per-
sistentă. Mai mult, recidive asimptomatice ale FA sunt 
frecvente la pacienţii cu FA simptomatică120.

În baza prezentării, a duratei şi a încetării spontane a 
episoadelor de FA, cinci tipuri de FA se disting în mod 
tradiţional: nou diagnosticată, paroxistică, persistentă, 
FA persistentă de lungă durată şi permanentă (Tabelul 
5). În cazul în care pacienţii suferă de ambele paro-
xistică şi episoade FA persistente, cel mai frecvent tip 
ar trebui să fi e utilizat pentru clasifi care. Chiar şi mai 
puţine se ştie despre răspunsul la tratament la pacienţii 
cu FA persistentă cu durată lungă sau FA paroxistică cu 
evoluţie lungă. În ciuda acestor inexactităţi, distincţia 
între paroxistică şi FA persistentă a fost utilizată în mai 
multe studii şi, prin urmare, formează încă baza unor 
recomandări.

Există unele dovezi care sugerează că tipul FA poate 
infl uenţa riscul de accident vascular cerebrall44,124,164 şi 
ar putea modifi ca răspunsul la tratamentul pentru con-
trolul ritmului cardiac76,165. Dovezile cu privire la acest 
lucru sunt slabe. Prin urmare, tipul FA nu ar trebui să 

fi e un factor major în a decide cu privire la utilitatea 
unui intervenţii care se consideră potrivită din alte 
motive.

6.2 Tipuri de fi brilaţie atrială care refl ectă 
diferite cauze ale aritmiei
Riscul de a dezvolta FA este crescut într-o varietate 
de fenomene fi ziologice şi patologice (Figura 2), iar 
termenul istoric „FA izolată” este, probabil, înşelător 
şi ar trebui evitat166. Deşi tipul FA poate fi  la fel, meca-
nismele care stau la baza FA variază substanţial de la 
un pacient la altul167 (Tabelul 6). Acest lucru sugerează 
că clasifi carea pacienţilor cu FA pe baza mecanismelor 
care stau la baza FA poate aduce informaţii cu privire 
la management, de exemplu, luând în considerare co-
morbiditaţile cardiace şi sistemice (de exemplu, diabe-
tul şi obezitatea168), stilul de viaţă (de exemplu, nivelul 
de activitate, fumatul, ingestia de alcool169,170), markerii 
de remodelare structurală cardiacă (de exemplu, fi bro-
za171-173 sau parametrii electrocardiografi ci174) sau fon-
dul genetic. Tabelul 6 oferă o astfel de taxonomie76,120,175, 
dar fără prea multe dovezi pentru a sprijini utilizarea 
clinică176. Cercetarea sistematică care defi neşte majori-
tatea cauzelor de FA este în mod clar necesară pentru 
a defi ni mai bine diferitele tipuri de FA176.

6.3 Simptomatologia fi brilaţiei atriale
Pacienţii cu FA au o calitate semnifi cativ mai proastă a 
vieţii faţă de sănătoşi şi se confruntă cu o varietate de 
simptome, inclusiv letargie, palpitaţii, dispnee, durere 

Tabel 5. Tipuri de fi brilaţie atrială
Tipul de FA Defi niţie
FA nou diagnosticată FA care nu a fost diagnosticată anterior, indife-

rent de durata aritmiei sau prezenţa şi severita-
tea simptomelor legate de FA.

FA paroxistică Auto-limitată, în cele mai multe cazuri, în termen 
de 48 de ore. Unele episoade de FA paroxistică 
pot continua până la 7 zile. Episoadele de FA, 
care sunt convertite în 7 zile ar trebui să fi e 
considerate paroxistice.

FA persistentă FA care durează mai mult de 7 zile, inclusiv epi-
soade care sunt convertite atât medicamentos 
cât şi electric, după 7 zile sau mai mult.

FA persistentă de 
lungă durată

FA continuă care durează ≥1 an, la momentul 
când se decide
să se adopte o strategie de control al ritmului.

FA permanentă FA care este acceptată de către pacient (şi me-
dic). Prin urmare, prin defi niţie, nu se urmăresc 
intervenţii de control al ritmului. Dacă se adoptă 
o strategie de control al ritmului, aritmia trebuie 
reclasifi cată ca fi ind FA persistentă de lungă 
durată.

FA=fi brilaţie atrială
a Diferenţa dintre FA paroxistică şi persitentă este adesea făcută incorect neavând acces la moni-
torizarea pe termen lung.163. Cu toate acestea, această clasifi care singură este adesea insufi cientă 
pentru selectarea unui tratament specifi c. Dacă ambele persistentă şi paroxistică sunt prezente, 
tipul predominant trebuie să ghideze clasifi carea.
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toracică, insomnie şi stress psiho-social32,177-180. Îmbună-
tăţirea calităţii vieţii a fost obţinută atât cu tratament 
farmacologic, cât şi intervenţional181-185, dar există date 
limitate pentru a compara benefi ciile celor două tra-
tamente32,186. Evaluarea calităţii vieţii este în continuare 
constrânsă de o lipsă de validare a unor instrumente 
specifi ce187-191. În ceea ce priveşte evaluarea simpto-
matologiei, AERC a sugerat scala de simptomatologie 
AERC (Tabelul 7) pentru a descrie severitatea simp-
tomelor la pacienţii cu FA192. O scală similară (Scala 
Asociaţiei Canadiene Cardiovasculare de severitate a 
FA)193 este utilizată în Canada. Scala AERC a fost uti-

lizată şi validată194-199. O modifi care a fost propusă în 
2014, subdivizarea clasei AERC 2 în impact uşor (2a) 
sau moderat (2b)199. Cum simptomele din clasa 2b 
(simptome „problematice”), în acest studiu, identifi cau 
pacienţii cu un benefi ciu al controlului ritmului, această 
modifi care poate deveni un prag în deciziile de trata-
ment, aşteptând validarea independentă. În timp ce unii 
pacienţi cu FA nu au deloc sau au simptome minime 
(25-40%), mulţi (15-30%) raportează simptome severe 
sau invalidante194,196. Scala AERC modifi cată ar trebui 
să fi e folosită pentru a ghida, pe baza simptomelor, de-
ciziile de tratament şi pentru profi lul longitudinal al 
pacientului.

7. DETECTAREA ŞI GESTIONAREA 
FACTORILOR DE RISC ŞI A BOLILOR 
CARDIOVASCULARE ASOCIATE
Multe boli cardiovasculare şi condiţii concomitente 
cresc riscul de a dezvolta FA (Tabelul 8), recurenţa FA 
şi a complicaţiilor asociate. Identifi carea unor astfel de 
condiţii, prevenirea şi tratamentul acestora este o pâr-
ghie importantă pentru a preveni FA şi complicaţiile 
asociate. Prin urmare, cunoaşterea acestor factori şi 
gestionarea lor este importantă pentru gestionarea 
optimă a pacienţilor cu FA203,204.

7.1 Insufi cienţa cardiacă 
La mulţi pacienţi insufi cienţa cardiacă şi FA coincid
215-217. Acestea sunt legate de factori de risc similari şi 

Tabel 6. Tipuri clinice de fi brilaţie atrială
Tipul FA Prezentarea clinică Fizipatologie posibilă
FA secundară patologiei 
cardiace structurale

FA la pacienţii cu disfuncţie sistolică sau diastolică de VS, hiper-
tensiune cu HVS sau alte boli cardiace structurale. Debutul FA la 
aceşti pacienţi este o cauză comună de spitalizare şi un predictor 
al rezultatelor slabe.

Creşterea presiunii atriale şi remodelarea structurală 
atrială, împreună cu activarea sistemului nervos simpa-
tic şi al sistemului renină-angiotensină.

FA focală Pacienti cu episoade scurte repetitive şi frecvente, de fi brilaţie 
atrială paroxistică. De multe ori pacienţi tineri extremi de simp-
tomatici, cu unde atriale care se disting (FA grosieră), ectopie 
atrială şi/sau tahicardie atrială care degenerează în FA.

Stimuli localizaţi, în cele mai multe cazuri provenind 
din venele pulmonare, iniţiază FA.
FA din cauza unuia sau câtorva circuite de reintrare 
este considerată ca făcând parte din acest tip de FA.

FA poligenică FA la purtătorii de variante de gene comune căre au fost asociate
cu debutul precoce al FA.

În prezent în studiu. Prezenţa de variante de gene 
selectate pot infl uenţa rezultatele tratamentului.

FA postoperatorie FA nou diagnosticată (de obicei auto-limitată), după interventii 
chirugicale majore (de obicei cardiace), la pacienţi care au fost în 
ritm sinusal, înaintea intervenţiei chirurgicale şi nu au avut antece-
dente de FA.

Factori acuţi: tonusul simpatic, modifi cări electrolitice, 
şi suprasarcina de volum, posibil care interacţionează 
cu un substrat pre-existent.

FA la pacienţii cu stenoză 
mitrală şi proteze valvulare 
cardiace

FA la pacientii cu stenoză mitrală, după o intervenţie chirurgicală 
pentru valva mitrală şi, în unele cazuri, alte boli valvulare.

Presiunea atrială stângă (stenoză) şi suparsarcina de 
volum (regurgitare) sunt principalii factori de lărgire 
atrială şi remodelare structurală atrială la aceşti 
pacienţi.

FA la atleţi De obicei, paroxistică, legată de durata şi intensitatea antrena-
mentului.

Creşterea tonusului vagal şi a volumul atrial.

FA monogenică FA la pacienţii cu cardiomiopatii moştenite, inclusiv canalopatii. Este posibil ca mecanismele aritmogene responsabile 
pentru moartea subită să contribuie la apariţia fi brila-
ţiei atriale la aceşti pacienţi.

FA=fi brilaţia atrială; VS ventricul stâng; HVS hipertrofi e ventriculară stângă. Este recunoscut faptul că aceste tipuri de FA se vor suprapune în practica clinică, şi că impactul lor în management trebuie să fi e 
evaluat sistematic.

Tabelul 7. Scala de simptome modifi cată a Asociaţiei 
Europene a Ritmului Cardiac (modifi cat de la Wynn
et al.199)
Scorul 
EHRA 
modifi cat

Simptome Descriere

1 Deloc FA nu cauzează nici un simptom
2a Uşoare Activitatea zilnică de rutină nu e afectată 

de FA
2b Moderate Activitatea zilnică normală nu a fost 

afectată
de simptomele legate de FA, dar pacien-
tul este afectat de simptomatologie

3 Severe Activitatea zilnică normală afectată de
simptome legate de FA

4 Invalidante Activitatea zilnică normală întreruptă
FA=fi brilaţie atrială; EHRA Asociaţia Europenană a Ritmului Cardiac. Clasele EHRA 2a şi 2b pot 
fi  diferenţiate evaluând dacă pacienţii sunt afectaţi funcţional de către simptomatologie. Simp-
tomele relaţionate cu FA sunt cel mai frecvent oboseala/fatigabilitatea şi scurtarea respiraţiei la 
efort, sau mai puţin frecvent palpitaţii şi dureri în piept42,194,200-202.
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împărtăşesc o fi ziopatologie comună218. Insufi cienţa 
cardiacă şi FA se pot provoca şi exacerba reciproc prin 
intermediul unor mecanisme, cum ar fi  remodelarea 
cardiacă structurală, activarea mecanismelor neuro-
hormonale şi defi cienţe legate de funcţia ventriculului 
stâng (VS). Pacienţii cu FA şi concomitent insufi cienţă 
cardiacă, atât cu fracţie de ejecţie păstrată [fracţie de 
ejecţie (FEVS) ≥50%] cât şi cu fracţie de ejecţie re-
dusă (FEVS <40%)219,220 suferă de un prognostic mai 
prost, incluzând creşterea mortalităţii16,221. Orientări-
le recente SEC privind insufi cienţa cardiacă222 au in-
trodus, de asemenea, o nouă categorie de insufi cienţă 
cardiacă, cea cu fracţie de ejecţie intermediară (FEVS 
40-49%), cu toate că datele privind FA la pacienţii din 
acest grup sunt limitate. Prevenirea efectelor adverse 
şi menţinerea unei bune calităţi a vieţii sunt obiectivele 
de management la toţi pacienţii cu FA şi insufi cienţă 
cardiacă, indiferent de fracţia de ejecţie a VS223. Abor-
darea generală a managementului FA nu diferă între 
pacienţii cu sau fără insufi cienţă cardiacă, dar câteva 
consideraţii sunt necesare. De notat că singura terapie 
cu efect dovedit la aceşti pacienţi este anticoagularea 
şi anticoagulantul oral adecvat trebuie prescris la toţi 
pacienţii cu risc de accident vascular cerebral (a se ve-
dea Capitolul 9).

7.1.1 Pacienţii cu fi brilaţie atrială şi 
insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie 
redusă
Pe lângă anticoagulantul oral (ACO), la pacienţii 

cu insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă 
(ICFER) trebuie utilizat un tratament pentru insufi ci-
enţa cardiacă, aşa cum este detaliat în Ghidul SEC222. 
Acesta include inhibitori ai enzimei de conversie a an-
giotensinei (IECA), blocante ale receptorilor de angio-
tensină (BRA), antagonişti de mineralocorticoid, defi -
brilator, terapie de resincronizare cardiacă218 şi combi-
naţia inhibitor de neprilizină/receptori de angiotensină 
(INRA) la pacienţii capabili de a tolera un IECA sau un 
BRA224.

Controlul frecvenţei cardiace în FA este discutată în 
detaliu în capitolul 10. Pe scurt, numai beta-blocante şi 

digoxinul sunt adecvate în ICFER din cauza potenţialu-
lui inotrop negativ al verapamilului şi diltiazemului. Be-
tablocantele sunt, de obicei opţiunea de primă linie la 
pacienţii stabili din punct de vedere clinic cu ICFER, cu 
toate că o meta-analiză folosind pacienţi individuali din 

Recomandări privind utilizarea scalei modifi cate a Aso-
ciaţiei Europene a Ritmului Cardiac 
Recomandări Clasaa Nivelb Referinţec

În practica clinică şi în studii se reco-
mandă utilizarea scalei modifi cate de 
simptome EHRA pentru a cuantifi ca 
simptomele legate de FA. 

I C 192, 199

FA fi brilaţia atrială; EHRA Asociaţia Europeană a Ritmului Cardiac.
a clasa de recomandare
b nivel de evidenţă
c referinţe care sprijină recomandările

Tabelul 8. Condiţii cardiovasculare şi alte condiţii asoci-
ate independent cu fi brilaţie atrială

Caracteristici/comorbidităţi Asocierea cu FA
Predispoziţia genetică (bazată pe 
mai multe variante genetice comu-
ne asociate cu FA)

Interval de risc cardiac 0,4–3,2

Vârsta înaintată19

50–59 ani
60–69 ani
70–79 ani
80–89 ani

HR:
1,00 (referinţa)
4,98 (95% CI 3,49–7,10)
7,35 (95% CI 5,28–10,2)
9,33 (95% CI 6,68–13,0)

Hipertensiunea (tratată) vs. fără19 HR 1,32 (95% CI 1,08–1,60)
Insufi cienţa cardiacă vs. fără19 HR 1,43 (95% CI 0,85–2,40)
Boala cardiacă valvulară vs. fără205 RR 2,42 (95% CI 1,62–3,60)
Infarct miocardic vs. fără19 HR 1,46 (95% CI 1,07–1,98)
Disfuncţie tiroidiană206,207

Hipotiroidism
Hipertiroidism subclinic
Hipertiroidism clinic

(referinţe: eutiroidie)
HR 1,23 (95% CI 0,77–1,97)
RR 1,31 (95% CI 1,19–1,44)
RR 1,42 (95% CI 1,22–1,63)

Obezitate19,208

normoponderal (IMC <25 kg/
m²)
suprapondere (IMC 25–30 kg/
m²)
obez (IMC ≥31 kg/m²)

HR:
1,00 (referinţa)

1,13 (95% CI 0,87–1,46)

1,37 (95% CI 1,05–1,78)
Diabet zaharat vs. fără19 HR 1,25 (95% CI 0,98–1,60)
Boala obstructivă pulmonară 
cronică209

VEMS ≥80%
VEMS 60–80%
VEMS <60%

RR:

1,00 (referinţa)
1,28 (95% CI 0,79–2,06)
2,53 (95% CI 1,45–4,42)

Apnee obstructivă de somn vs. 
fără210

HR 2,18 (95% CI 1,34–3,54)

Boala cronică de rinichi211

Fără
Stadiul 1 or 2
Stadiul 3
Stadiul 4 or 5

OR:
1,00 (refererinţa)
2,67 (95% CI 2,04–3,48)
1,68 (95% CI 1,26–2,24)
3,52 (95% CI 1,73–7,15)

Fumatul212

niciodată
fost fumator
actual

HR:
1,00 (referinţa)
1,32 (95% CI 1,10–1,57)
2,05 (95% CI 1,71–2,47)

Consum de alcool213

fără
1–6 pahare/săptamână
7–14 pahare/ săptămână
15–21 pahare/ săptămână
>21 pahare/ săptămână

RR:
1,00 (referinţa)
1,01 (95% CI 0,94–1,09)
1,07 (95% CI 0,98–1,17)
1,14 (95% CI 1,01–1,28)
1,39 (95% CI 1,22–1,58)

Exerciţii viguroase obişnuite214

Fără exerciţii
<1 zi/săptămână
1–2 zile/săptămână
3–4 zile/săptămână
5–7 zile/săptămână

RR:
1,00 (referinţa)
0,90 (95% CI 0,68–1,20)
1,09 (95% CI 0,95–1,26)
1,04 (95% CI 0,91–1,19)
1,20 (95% CI 1,02–1,41)

FA=fi brilaţia atrială; IMC=index de masa corporală; CI=interval de încredere; VEMS=volumul 
expirator maxim pe secundă; HR=hazard ratio; RR rata de risc
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dintre E/e’ este corelat cu măsurarea invazivă a presi-
unilor de umplere a VS230-234. Peptidele natriuretice fac 
parte din evaluarea diagnostică a ICFEP222, cu toate că 
nivelul de peptid natriuretic este crescut la pacienţii 
cu FA şi valoarea cut-off este încă necunoscută235. Ma-
nagementul pacienţilor cu FA şi ICFEP concomitentă 
trebuie să se concentreze pe controlul echilibrului hi-
dric şi a condiţiilor asociate, cum ar fi  hipertensiunea 
şi ischemia miocardică.

7.1.3 Pacienţii cu fi brilaţie atrială cu 
insufi cienţă cardiacă şi fracţie de ejecţie 
intermediară
Insufi cienţa cardiacă cu fracţie de ejecţie intermedi-

ară (ICFEI) este o entitate recent defi nită, care descrie 
pacienţii cu simptome şi semne de insufi cienţă cardiacă, 
FEVS 40-49%, niveluri crescute ale peptidului natriure-
tic şi fi e hipertrofi e de VS, dilatare de atriu stâng (AS) 
sau dovezi de disfuncţie diastolică222. Cu toate acestea, 
diagnosticul este mai difi cil la pacienţii cu FA, deoarece 
peptidele natriuretice sunt crescute în FA şi dilatarea 
de AS este comună, indiferent de prezenţa insufi cienţei 
cardiace. FEVS este de asemenea variabilă şi difi cil de 
evaluat la pacienţii cu FA, din cauza reducerii indusă de 
FA a funcţiei sistolice VS şi variabilităţii duratei ciclului 
cardiac. Este necesar un studiu mai aprofundat al aces-
tui grup înainte de a recomanda anumite strategii de 
tratament la pacienţii cu FA şi ICFEI.

7.1.4 Prevenţia fi brilaţiei atriale în insufi cienţa 
cardiacă
Analizele retrospective din studii randomizate mari 

au raportat o incidenţă mai mică a FA nou diagnosti-
cată la pacienţii trataţi cu IECA/BRA comparativ cu 
placebo236-238. Incidenţa redusă a FA la pacienţii trataţi 
cu IECA/BRA este mai puţin evidentă la pacienţii cu 
ICFEP239 şi se pierde la pacienţii fără insufi cienţă car-
diacă240-242. Inhibitorii neprilizinei nu par să aibă ace-
laşi efect224. Terapia beta-blocantă a fost asociată cu o 
reducere de 33%, în cotele ajustate ale incidenţei FA 
la pacienţii ICFER trataţi anterior cu IECA/BRA, ceea 
ce consolidează importanţa terapiei cu beta-blocante 
la pacienţii ICFER în ritm sinusal23. Eplerenona, un an-
tagonist al receptorilor de mineralocorticoizi, de ase-
menea, a redus riscul de apariţie a FA la pacienţii cu 
FEVS ≤35%, New York Heart Association (NYHA) clasa 
II, atunci când a fost adăugat la IECA/BRA şi beta-blo-
cant243.

7.2 Hipertensiunea
Hipertensiunea este un factor de risc de accident vas-
cular cerebral în FA; HTA necontrolată sporeşte ris-

studii clinice randomizate controlate (SRC) nu a găsit 
nici o reducere a mortalităţii la cei cu beta-blocant faţă 
de placebo, pacienţi cu FA la momentul iniţial (HR 0,97, 
95% CI 0,83-1,14)23. Digoxinul este frecvent prescris în 
practica clinică, dar nu au fost efectuate studii clinice 
randomizate cap la cap la pacienţii cu FA. Într-o me-
ta-analiză de studii observaţionale, digoxinul a avut un 
efect neutru asupra mortalităţii la pacienţii cu FA şi cu 
insufi cienţă cardiacă concomitentă (HR 0,90, 95% CI 
0,70-1,16; RR 1,08, 95% CI 0,93-1,26)225. Prin urmare, 
în FA iniţierea şi combinarea tratamentului de control 
al frecvenţei cardiace la pacienţii cu ICFER ar trebui 
să ia în considerare caracteristicile individuale ale pa-
cientului şi simptomatologia; iniţierea de beta-blocant 
ar trebui să fi e amânată la pacienţii cu insufi cienţă car-
diacă decompensată şi digoxinul se poate acumula şi 
provoca efecte adverse la pacienţii cu disfuncţie renală 
(vezi capitolul 10).

Pacienţii cu FA şi ICFER, care prezintă simptome 
severe pot necesita terapie de control al ritmului, în 
plus faţă de controlul frecvenţei cardiace. Pentru paci-
enţii care dezvoltă ICFER ca urmare a unor episoade 
de FA cu AV rapidă (tahicardiomiopatii), o strategie de 
control al ritmului este de preferat, pe baza unor studii 
mici efectuate pe mai multe grupuri de pacienţi la care 
s-a raportat o îmbunătăţire a funcţiei VS după restau-
rarea ritmului sinusal185,226-228. Diagnosticul de tahicardi-
omiopatie poate să fi e o provocare şi uneori necesită 
restaurarea ritmului sinusal229. Ablaţia de cateter poate 
fi  o metodă utilă pentru a restabili funcţia VS şi calita-
tea vieţii la pacienţii cu FA şi ICFER185,226-228, dar date 
viitoare sunt necesare. Figura 4 rezumă abordarea la 
pacienţii cu fi brilaţie atrială şi insufi cienţă cardiacă.

7.1.2 Pacienţii cu fi brilaţie atrială şi 
insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie 
conservată
Diagnosticul de insufi cienţă cardiacă cu fracţie de 

ejecţie păstrată (ICFEP) la pacienţii cu FA este pro-
blematică din cauza difi cultăţii în separarea simptome-
lor care sunt datorate insufi cienţei cardiace de cele 
datorate FA. Deşi diferenţierea diagnosticului poate 
fi  realizată prin cardioversie şi reevaluarea clinică ul-
terioară, o terapie care îmbunătăţeşte prognosticul în 
ICFEP lipseşte în prezent. Ecocardiografi a poate spri-
jini detectarea ICFEP la pacienţii cu FA simptomatică 
prin furnizarea de dovezi ale unei cardiopatii structu-
rale relevante [de exemplu hipertrofi a de VS (HVS)] şi/
sau măsurarea disfuncţiei diastolice. Reducerea vitezei 
diastolice miocardice precoce e’ prin Doppler tisular 
refl ectă afectarea de relaxare VS, în timp ce raportul 
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cul de accident vascular cerebral şi sângerare şi poate 
duce la recurenţa FA. Prin urmare, controlul bun al 
tensiunii arteriale ar trebui să formeaze o parte in-
tegrantă a managementului FA. Inhibarea247 sistemului 
renină-angiotensină-aldosteron poate preveni remo-
delarea structurală şi recurentă a FA236,244. O analiză 
recentă a bazei de date de asistenţă medicală daneză, 
cu monitorizarea pe termen lung a efectului diferite-
lor medicamente antihipertensive asupra apariţiei FA 
sugerează efectul benefi c al IECA sau BRA245. Analize 
secundare ale IECA sau BRA la pacienţii cu insufi cienţă 
cardiacă sau HVS au arătat o incidenţă mai mică a FA 
nou diagnosticată238,246. La pacienţii cu FA diagnosticată, 
dar fără disfuncţie VS sau insufi cienţă cardiacă, BRA nu 
împiedică FA recurentă mai bine decât placebo240,241. 
IECA sau BRA pot reduce recurenţa FA după cardio-
versie când sunt administrate concomitent cu terapia 
antiaritmică, comparativ cu un medicament antiaritmic 
administrat singur248,249. Meta-analize conduse de aces-
te studii au sugerat un risc mai mic de recurenţă a 
FA236-238,250, dar nici cel puţin un studiu controlat nu a 
reuşit să demonstreze un benefi ciu240,251.

7.3 Boala cardiacă valvulară
Boala cardiacă valvulară este asociată în mod indepen-
dent cu incidenţa FA252. Aproximativ 30% dintre paci-

enţii cu FA au o anumită formă de valvulopatie, adesea 
detectată doar ecocardiografi c201,253-255. FA agravează 
prognosticul la pacienţii cu boli cardiace valvulare se-
vere256, inclusiv la cei cu intervenţie chirurgicală sau 
transcateter pentru boală valvulară aortică sau mitra-
lă257-262. Bolile cardiace valvulare pot fi  asociate cu un 
nivel crescut al riscului tromboembolic, care, probabil, 
se adaugă, de asemenea, la riscul de accident vascular 
cerebral la pacienţii în FA263. Similar cu insufi cienţa car-
diacă, boala valvulară şi FA interacţionează şi se susţin 
reciproc prin suprasarcină de volum şi presiune, ta-
hicardiomiopatie şi factori neuroumorali264-270. Atunci 
când disfuncţia valvulară este severă, FA poate fi  privită 
ca un marker pentru progresia bolii, astfel aducând ar-
gumente pentru repararea sau înlocuirea valvei271.

În mod tradiţional, pacienţii cu FA au fost împărţiţi 
în FA «valvulară» şi «non-valvulară»272. Deşi defi niţii 
uşor diferite au fost utilizate, FA valvulară se referă 
în principal la pacienţii cu FA care au boală valvulară 
reumatismală (predominant stenoza mitrală) sau care 
au valve cardiace mecanice. De fapt, în timp ce FA pre-
supune o creştere a riscului pentru tromboembolie la 
pacienţii cu stenoză de valva mitrală,263,273,274 nu există 
dovezi clare că alte boli valvulare, inclusiv insufi cienţa 
mitrală sau boala valvulara aortică, trebuie să fi e luate 

Figura 4. Managementul iniţial al pacienţilor care se prezintă cu insufi cienţă cardiacă acută şi fi brilaţie atrială (Adaptat din Kotecha and Piccini128).
a La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă. De considerat tratamentul combinat INRA la pacienţii care tolerează IECA/BRA şi simp-
tome necontrolate.
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în considerare atunci când alegem un anticoagulant sau 
pentru a estima riscul de accident vascular cerebral în 
FA275. Prin urmare, am decis să înlocuim termenul isto-
ric FA „non-valvulară” cu referirea la specifi cul condi-
ţiilor care stau la baza FA.

7.4 Diabetul zaharat
Diabetul zaharat (DZ) şi FA coexistă frecvent, din cau-
za asocierii cu alţi factori de risc277-283. Diabetul zaharat 
este un factor de risc pentru accident vascular cerebral 
şi alte complicaţii în FA284. La pacienţii cu FA, o durată 
mai lungă de evoluţie a diabetului zaharat pare să con-
fere un risc mai mare de tromboembolism, deşi fără 
un risc mai mare de sângerare legat de ACO285. Din 
păcate, controlul glicemic intensiv nu afectează rata de 
apariţie a FA284, în timp ce tratamentul cu metformin 
pare să fi e asociat cu un risc scăzut pe termen lung de 
FA la pacienţii diabetici286 şi poate fi  chiar asociat cu un 
risc inferior de accident vascular cerebral pe termen 
lung13. Retinopatia diabetică, o măsura de severitate a 
bolii, nu creşte riscul de sângerare oculară la pacienţii 
anticoagulaţi287.

7.5 Obezitatea şi pierderea în greutate

7.5.1 Obezitatea ca factor de risc
Obezitatea creşte riscul de FA (Tabelul 8)288-291 cu 

o creştere progresivă în funcţie de indicele de masă 
corporală (IMC)288,290-292. Pacienţii obezi pot avea dis-
funcţie diastolică de VS mai severă, activitate crescu-
tă a sistemului nervos simpatic, infl amaţie şi infi ltrare 
grasă crescută a atriilor293-295. Obezitatea poate fi , de 
asemenea, un factor de risc pentru accident vascular 
cerebral ischemic, tromboembolie şi moarte la paci-
enţii cu FA292.

7.5.2 Reducerea greutăţii la pacienţii obezi cu 
fi brilaţie atrială 
Reducerea intensivă a greutăţii, în plus faţă de ma-

nagementul altor factori de risc cardiovasculari (pier-
dere în greutate realizată în intervalul de 10-15 kg), a 
dus la mai puţine recurenţe a episoadelor de FA şi a 
simptomatologiei comparativ cu o abordare bazată pe 
recomandări generale la pacienţii obezi cu FA203,204,296. 
Îmbunătăţirea tonusului cardiorespirator poate să sca-
dă şi mai mult simptomatologia la pacienţii obezi cu 
FA297. Deşi rezultatele din aceste studii trebuie să fi e 
confi rmate, ele subliniază efectul pozitiv de reducere a 
greutăţii la pacienţii obezi cu FA.

7.6 Boala pulmonară cronică obstructivă, 
apneea de somn şi alte boli ale aparatului 
respirator
FA a fost asociată cu apneea obstructivă în somn304,305. 
Multiple mecanisme fi ziopatologice pot contribui la 
FA în apneea obstructivă de somn, incluzând disfuncţia 
vegetativă, hipoxia, hipercapnia şi infl amaţia96,304-307. Ap-
neea obstructivă de somn exagerează schimbările de 
presiune intratoracice, care, în mod direct, cât şi prin 
intermediul activării vagale poate provoca scurtarea 
potenţialului de acţiune atrial şi induce FA. Reducerea 
factorilor de risc şi ventilaţia continuă cu presiune po-
zitivă a căilor respiratorii pot reduce recurenţa FA308-

312. Pare rezonabil să se ia în considerare screening-ul 
apneei obstructive de somn la pacienţii cu FA şi cu 
factori de risc. Tratamentul de apnee obstructivă de 
somn ar trebui să fi e optimizat pentru a îmbunătăţi 
rezultatele tratamentului FA la anumiţi pacienţi. Terapia 
de suport cu presiune pozitivă controlată nu ar trebui 
să fi e utilizată la pacienţii cu ICFER care au apnee de 
somn predominant centrală (din care 25% au conco-
mitent FA)313.

Pacienţii cu boală pulmonară obstructivă cronică 
suferă adesea de tahicardii atriale, care trebuie să fi e 
diferenţiate de FA pe ECG. Agenţii utilizaţi pentru a 
ameliora bronhospasmul, în special teofi lină şi agonişti 
beta-adrenergici, pot precipita FA şi fac difi cil controlul 
ratei de răspuns ventriculare. Beta-blocantele neselec-

Recomandări pentru pacienţii cu boala cardiacă valvu-
lară şi fi brilaţie atrială
Recomandări Clasaa Nivelb Referinţec

În regurgitarea mitrală severă trebuie 
luată în considerare chirurgia preco-
ce a valvei mitrale, în prezenţa unei 
funcţii a VS conservate şi a FA nou 
diagnosticate, chiar şi în
absenţa simptomelor, în special când 
repararea valvei este fezabilă.

IIa C 276

Valvuloplastia mitrală ar trebui să fi e 
luată în considerare pentru pacienţii 
asimptomatici cu stenoza mitrală 
severă şi anatomie valvulară adecvată, 
care au FA nou diagnosticată.

IIa C

FA=fi brilaţie atrială; VS=ventricul stâng.
a clasa de recomandare.
b nivel de evidenţă.
c referinţe care sprijină recomandările

Recomandări pentru pacienţii obezi cu fi brilaţie atrială 
Recomandări Clasaa Nivelb Referinţec

La pacienţii obezi cu FA, pierderea în 
greutate împreună cu managementul 
altor factori de risc sunt consideraţi a 
reduce simptomatologia FA

IIa B
204, 288,

296

FA fi brilaţie atrială; VS ventricul stâng.
a clasa de recomandare.
b nivel de evidenţă.
c referinţe care susţin recomandările
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tive, sotalolul, propafenona şi adenozina trebuie utili-
zate cu precauţie la pacienţii cu bronhospasm semni-
fi cativ, în timp ce acestea pot fi  utilizate fără riscuri la 
pacienţii cu boală pulmonară obstructivă cronică. Beta-
1 blocantele selective (de exemplu, bisoprolol, meto-
prolol, şi nebivolol), diltiazem şi verapamil sunt adesea 
tolerate şi efi ciente (a se vedea Capitolul 10).

7.7 Boala cronică de rinichi
FA este prezentă la 15-20% dintre pacienţii cu boa-
lă cronică de rinichi (BCR)316. Defi niţia BCR în ma-
joritatea studiilor FA este relativ strictă. Cu toate că 

un clearence al creatininei estimat (ClCr) de sub 60 
ml/min este un indicator al BCR, un număr de studii 
clinice la pacienţii cu FA au folosit ClCr <50 ml/min 
pentru a se adapta doza de ACON, de obicei estimată 
utilizând formula Cockroft-Gault. ClCr la pacienţii cu 
FA se poate deteriora în timp317. Managementul trata-
mentului cu ACO la pacienţii cu BCR este discutat în 
capitolul 9.2.4.

8. MANAGEMENTUL INTEGRAT AL 
PACIENŢILOR CU FIBRILAŢIE ATRIALĂ
Majoritatea pacienţilor au acces iniţial la sistemul de 
asistenţă medicală prin farmacişti, lucrători medicali 
din comunitate sau prin medicii din sistemul de ingri-

Recomandări pentru pacienţii cu fi brilaţie atrială şi 
patologie respiratorie
Recomandări Clasaa Nivelb Referinţec

Corectarea hipoxemiei şi a acidozei 
trebuie considerate prioritare în ma-
nagementul pacienţlor care dezvoltă 
FA în timpul unei boli pulmonare 
acute sau a exacerbării unei
boli pulmonare cronice.

IIa C

Anamneza pentru semnele clinice de 
apnee obstructivă de somn ar trebui 
să fi e luate în considerare la toţi 
pacienţii cu FA.

IIa B
304, 305,
314, 315

Tratamentul apneei obstructive 
de somn ar trebui să fi e optimizat 
pentru a reduce FA recurentă şi 
îmbunătăţirea rezultatelor tratamen-
tului FA

IIa B 307–311

FA=fi brilaţie atrială; VS=ventricul stâng.
a clasa de recomandare.
b nivel de evidenţă.
c referinţe care sprijină recomandările

Recomandări pentru pacienţii cu boală renală şi fi brila-
ţie atrială 

Recomandări Clasaa Nivelb Refe-
rinţec

Evaluarea funcţiei renale prin determi-
narea creatininei serice sau a clearance-
ului creatininei este recomandată la toţi 
pacienţii cu FA pentru a detecta boala 
de rinichi şi pentru dozarea corectă a 
terapiei în FA.

I A
316,
318-
321

Toţi pacienţii cu FA sub tratament cu an-
ticoagulant oral necesită cel puţin anual 
evaluarea funcţiei renale pentru a detecta 
boala cronică de rinichi.

IIa B

FA=fi brilaţie atrială; VS=ventricul stâng.
a clasa de recomandare.
b nivel de evidenţă.
c referinţe care sprijină recomandările

Figura 5. Managementul acut şi cronic al pacienţilor cu FA, rezultatele cardiovasculare dorite şi benefi ciul pacienţilor. Adaptat după al 4 lea consens al 
conferinţei AFNET/EHRA76.
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jire medicală primară. Aşa cum FA este adesea asimp-
tomatică („FA silenţioasă”), acesţi profesionişti din 
domeniul sănătăţii sunt părţi importante în detectarea 
adecvată a FA şi în asigurarea unui management coe-

rent. Evaluarea iniţială trebuie efectuată de la primul 
contact cu sistemul de asistenţă medicală şi este feza-
bil în majoritatea cazurilor (atunci când un ECG este 
disponibil). Ne propunem să se ia în considerare cinci 
domenii in evaluarea pacienţilor cu FA nou diagnosti-
cată (Figura 5). Aceste domenii sunt:

1. Instabilitatea hemodinamică sau simptome seve-
re, care limitează activitatea;

2. Prezenţa unor factori precipitanţi (de exemplu, 
tireotoxicoză, sepsis, sau FA postoperatorie) şi 
condiţii cardiovasculare subiacente;

3. Riscul de accident vascular cerebral şi nevoia de 
anticoagulare;

4. Frecvenţa cardiacă şi nevoia de control al ritmu-
lui;

5. Evaluarea simptomelor şi decizia de control al rit-
mului.

O abordare integrată, structurată pentru îngrijirea 
pacienţilor cu FA, aşa cum este aplicată cu succes în 
alte domenii ale medicinei322-324, va facilita consecvent 
managemetul ghidat al FA pentru toţi pacienţii325, cu 
potenţialul de a îmbunătăţi rezultatele (Figura 6)42,326,327. 
Astfel de abordări sunt în concordanţă cu propunerea 
cadru pentru Îngrijirile Inovatoare în Afecţiunile Cro-
nice înaintată de către Organizaţia Mondială a Sănă-
tăţii (OMS)328. Revizuirea de către un serviciu de FA 
sau cel puţin de către un cardiolog va fi  necesară, de 
obicei, după evaluarea iniţială pentru evaluarea com-
pletă a efectului FA asupra sănătăţii cardiovasculare329. 
Pot exista, de asemenea, motive pentru evaluarea în 
timp scurt sau de urgenţă (Tabelul 9). Îngrijirea inte-
grată a tuturor pacienţilor cu FA nou diagnosticată ar 
trebui să contribuie la depăşirea defi cienţele actuale 

Figura 6. Realizarea unui management optim al pacienţilor cu fi brilaţie 
atrială.
a La faţa locului sau prin cooperare interinstituţională
b Profi lul de siguranţă trebuie colectat în baze de date centralizate publicate 
şi monitorizate.

Tabelul 9. Semnele clinice care cer implicarea urgentă a 
unui serviciu specializat în FA
Condiţii clinice:
Instabilitatea hemodinamică
Frecvenţa necontrolată
Bradicardia simptomatică care nu a cedat la reducerea dozelor agenţilor 
de control al frecvenţei
Angină severă sau agravarea disfuncţiei ventriculului stâng
Atac ischemic tranzitor sau accident vascular cerebral
a Anticoagulantul trebuie iniţiat precoce la toţi pacienţii eligibili şi nu necesită reevaluarea de 
rutină a unui specialist

Figura 7. Bazele îngrijirii integrate a pacienţilor cu fi brilaţie atrială.
FA=fi brilaţia atrială; AAS=apendicele atriului stâng.
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sabile pentru furnizarea accesului la terapia bazată pe 
dovezi, dar aderenţa la tratament este în cele din urmă 
responsabilitatea pacienţilor informaţi şi autonomi, cel 
mai bine fi ind descrisă ca şi responsabilitate împărţi-
tă336. Prin urmare, informarea şi educarea pacienţilor 
şi, de multe ori ale partenerilor şi rudelor acestora, 
este indispensabilă pentru a încuraja auto-gestionarea 
şi participarea pacienţilor la luarea de decizii326,328 şi 
pentru a sprijini înţelegerea bolii şi a tratamentului337.

8.2.2 Echipele multidisciplinare pentru 
fi brilaţia atrială
Delegarea de sarcini de la medicii specialiştii la me-

dicii de medicină generală şi de la medicii de familie 
către alţi lucrători din domeniul sănătăţii este un con-
cept fundamental almodelelor integrate de îngrijire. O 
abordare multidisciplinară a echipei de FA include un 
mix efi cient de abilităţi interpersonale şi de comunica-
re, educaţie şi expertiză în managementul FA, precum 
şi utilizarea de tehnologie dedicată. Această abordare 
subliniază importanţa modifi cării practicii de zi cu zi 
într-un mod care să încurajeze non-specialiştii şi pro-
fesioniştii asociaţi din domeniul sănătăţii să aibă un rol 
important în educarea pacienţilor şi în coordonarea 
îngrijilor, în timp ce specialistul va rămâne responsabi-
lul medical. Diferenţele culturale şi regionale vor de-
termina componenta echipelor FA.

8.2.3 Rolul non-specialiştilor
Unii non-specialişti din domeniul sănătăţii, de ex me-

dici din asistenţa medicală primară au o vastă experi-
enţă în prevenirea accidentului vascular cerebral şi ma-
nagementul iniţial al pacienţilor cu FA. Alţii pot încerca 
să dobândească astfel de cunoştiinţe. Alte componente 
ale managementului FA (de exemplu, evaluarea condi-

ale managementului FA, cum ar fi  rata scăzută de fo-
losire a anticoagulantelor, accesul la terapia de control 
al frecvenţei şi al ritmului şi abordarea inconstantă in 
reducerea riscului cardiovascular. Abordarea integrată 
a FA necesită cooperarea medicilor din îngrijirea me-
dicală primară, cardiologi, chirurgi cardiaci specialişti în 
FA, specialişti în accidentul vascular cerebral, alianţe de 
sănătate, practicieni şi pacienţi, care să cuprindă inter-
venţii cu privire la stilului de viaţă, tratamentul bolilor 
cardiovasculare subiacente şi a patologiilor legate de 
FA (Figura 7).

8.1 Dovezi de sprijin pentru abordarea 
integrată a fi brilaţiei atriale
Au fost elaborate mai multe abordări structurate pen-
tru tratamentul FA. Unele dovezi sprijină utilizarea lor, 
în timp ce mai multă muncă de cercetare este necesară 
pentru a oferi îngrijire integrată în FA. Managemetul 
integrat al FA într-un studiu randomizat a crescut uti-
litatea ingrijirilor bazate pe dovezi şi a redus cu apro-
ximativ o treime rezultatul compozit de spitalizare şi 
deces cardiovascular, pe parscursul unei urmăriri medii 
de 22 de luni (14,3% faţă de 20,8%, HR 0,65; 95% CI 
0,45-0,93; P=0,017) comparativ cu îngrijirile medica-
le obişnuite dintr-un centru medical terţiar mare330. 
Managementul integrat al FA a părut cost efi cient în 
acel studiu331. Cu toate acestea, un studiu randomizat 
australian a arătat doar un efect marginal asupra inter-
nărilor neplanifi cate şi deceselor, folosind abordarea 
integrată a FA, limitată la perioada de îngrijire iniţială, 
eventual, accentuând nevoia de îngrijire integrată sus-
ţinută a FA332. Două studii observaţionale de îngrijire 
integrată a FA au găsit mai puţine spitalizări333,33, un 
studiu a arătat mai puţine cazuri de accident vascular 
cerebral333, şi suplimentar un studiu nonrandomizat a 
identifi cat o tendinţă pentru o rată mai scăzută a com-
pozitului rezultat în deces, spitalizare de cauză cardio-
vasculară şi prezentări la urgenţă legate de FA335. Sunt 
necesare mai multe cercetări, iar abordarea integrată a 
FA este posibil să solicite diferite modele ale setarilor 
sistemelor de asistenţă medicală.

8.2 Componentele sistemului integrat de 
îngrijire a fi brilaţiei atriale

8.2.1 Implicarea pacientului
Pacienţii trebuie să aibă un rol central în procesul 

de îngrijire. În cadrul tratamentului FA, pacienţii nece-
sită schimbarea stilului de viaţă şi aderarea la terapia 
cronică, uneori fără un benefi ciu imediat tangibil şi ei 
trebuind să înţeleagă responsabilităţile lor în procesul 
de îngrijire. Medicii şi cadrele medicale sunt respon-

Recomandări pentru o abordare integrată a îngrijirii în 
FA

Recomandări Clasaa Nivelb Refe-
rinţec

O abordare integrată cu o organizare 
structurată a îngrijrii şi a urmăririi ar 
trebui să fi e luate în considerare la toţi 
pacienţii cu FA, cu scopul de a îmbunătă-
ţi aderenţa la ghiduri şi pentru a reduce 
spitalizarea şi mortalitatea.

IIa B 330–332

Plasarea pacienţilor într-un rol central în 
procesul de luare a deciziilor ar trebui 
să fi e luat în considerare, cu scopul de 
a adapta managementul la preferinţele 
pacientului şi de a îmbunătăţi aderenţa 
la terapia pe termen lung.

IIa C
330,
332,
334

FA=fi brilaţie atrială; 
a clasa de recomandare.
b nivel de evidenţă.
c referinţe care sprijină recomandările
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ţiilor cardiovasculare concomitente, tratamentul me-
dicamentos antiaritmic sau tratamentul intervenţional) 
de multe ori necesită ajutor de specialitate. Structuri 
de îngrijire integrate FA ar trebui să sprijine iniţierea 
tratamentului de către nespecialişti, dacă este cazul, şi 
să ofere acces uşor la cunoştinţele de specialitate, pen-
tru a optimiza îngrijirea în FA.

8.3 Diagnosticul pacienţior cu fi brilaţie atrială
FA este adesea găsită la pacienţi cu alte condiţii cardi-
ovasculare, uneori nediagnosticate. Astfel, toţi pacien-
ţii cu FA vor benefi cia de o evaluare cardiovasculară 
completă339.

8.3.1 Evaluările recomandate tuturor 
pacienţilor cu fi brilaţie atrială
Trebuie efectuat un istoric medical complet şi toţi 

pacienţii trebuie supuşi unei evaluări clinice care cu-
prinde o evaluare aprofundată pentru condiţii conco-
mitente, stabilirea tipului de FA, estimarea riscului de 
accident vascular cerebral, al simptomelor asociate FA 
şi evaluarea complicaţiilor legate de aritmie, cum ar 
fi  trombembolia sau disfuncţia de VS. Se recomandă 
utilizarea unui ECG cu 12 derivaţii pentru a stabili di-
agnosticul suspicionat de FA, pentru a determina alura 
ventriculară în FA, pentru screeningul defectelor de 
conducere, al ischemiei şi al semnelor unei cardiopatii 
structurale. Testele biologice iniţiale ar trebui să evalu-
eze tiroida şi funcţia renală, precum şi electroliţii serici 
şi hemoleucograma completă. Ecocardiografi a transto-
racică se recomandă la toţi pacienţii cu FA pentru a 
ghida decizia terapeutică. Ecocardiografi a transtoracică 
trebuie utilizată pentru a identifi ca boala structurală 
(de exemplu, boala valvulară) şi pentru a evalua dimen-
siunea şi a funcţia VS (sistolică şi diastolică), dimensi-
unea atrială şi funcţia cardiacă dreaptă339,340. Cu toate 
că biomarkerii, cum sunt peptidele natriuretice, sunt 
crescuţi la pacienţii cu FA, nu există sufi ciente date 
care să sugereze că parametrii biologici sunt markeri 
independenţi pentru FA341-343.

8.3.2 Investigaţii suplimentare la pacienţii 
selectaţi cu fi brilaţie atrială
Monitorizarea ECG ambulatorie la pacienţii cu FA 

poate evalua gradul adecvat de control al ratei ventri-
culare, poate relaţiona simptomele cu epiasoadele de 
recurenţă a FA şi detectarea crizelor de FA paroxistică. 
Ecocardiografi a transesofagiană (ETE) este utilă pen-
tru evaluarea suplimentară a valvulopatiilor şi exclu-
dera trombilor intracardiaci, mai ales în AAS, pentru a 
facilita cardioversia precoce sau ablaţia pe cateter344. 
Pacienţii cu simptome sau semne de ischemie miocar-

dică ar trebui să efectueze angiografi e coronariană sau 
teste de stres, după caz. La pacienţii cu FA şi semne 
de ischemie cerebrală sau accident vascular cerebral, 
tomografi a computerizată (TC) sau imagistica prin re-
zonanţă magnetică (RMN) cerebrală este recomanda-
tă pentru diagnosticul accidentului vascular şi pentru 
sprijinul deciziei de tratament în acut şi anticoagularea 
pe termen lung. Achiziţiile întârziate cu gadoliniu a AS 
la RMN345-347, cartografi erea în T1 folosind RM cardi-
ac347 şi ecocardiografi a intracardiacă pot ajuta la ghida-
rea deciziilor de tratament în FA, dar necesită validare 
externă în studii multicentrice.

8.4 Reevaluarea structurată
Cei mai mulţi pacienţi au nevoie de reevaluare regu-
lată a FA pentru a se asigura în continuare gestiona-
rea optimă. Reevaluarea poate fi  realizată în sistemul 
primar de îngrijire de către asistente medicale special 
instruite, de către cardiologi, sau de către specialişti 
în FA325,330. Un specialist ar trebui să coordoneze în-
grijirea şi evaluarea pacienţilor. Evaluarea ar trebui să 
asigure punerea în aplicare a planului de management, 
implicarea continuă a pacientului, precum şi adaptarea 
terapiei în cazul în care este necesar.

8.5 Defi nirea obiectivelor în managementul 
fi brilaţiei atriale
Managementul FA cuprinde terapii cu impact prognos-
tic (anticoagularea şi tratamentul afecţiunilor cardio-
vasculare) şi terapii care oferă un benefi ciu predomi-
nant simptomatic (de control al frecvenţei şi al ritmului, 
Tabelul 10). Terapiile cu un benefi ciu asupra prognos-

Recomandări pentru diagnosticul şi urmărirea pacienţi-
lor cu fi brilaţie atrială

Recomandări Clasaa Nivelb Refe-
rinţec

Documentarea ECG este necesară pen-
tru a se stabili diagnosticul de FA

I B 349

O evaluare cardiovasculară completă, 
inclusiv un istoric exact, o examinare 
clinică şi evaluarea condiţiilor concomi-
tente, este recomandat la toţi pacienţii 
cu FA.

I C

Ecocardiografi a transtoracică este reco-
mandată la toţi pacienţii cu FA pentru 
ghidarea managementului.

I C 339

Monitorizarea ECG pe termen lung ar 
trebui să fi e luată în considerare la paci-
enţii selectaţi pentru evaluarea gradului 
adecvat de control al frecvenţei la pa-
cienţii simptomatici şi pentru corelarea 
simptomelor cu episoadele de FA.

IIa C

FA = fi brilaţie atrială; 
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe care sprijină recomandările
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ticului au nevoie de explicaţii atente date pacienţilor 
mai ales atunci când benefi ciile lor nu sunt resimţite 
în mod direct. Terapia de control a ritmului poate fi  de 
succes dacă simptomele sunt controlate, chiar şi atunci 
când FA reapare. Explicarea benefi ciilor aşteptate de la 
tratament fi ecarui pacient la începutul managementu-
lui FA, va preveni aşteptările nefondate şi are potenţia-
lul de a optimiza calitatea vieţii.

9. TRATAMENTUL DE PREVENŢIE A 
ACCIDENTULUI VASCULAR CEREBRAL 
LA PACIENŢII CU FIBRILAŢIE ATRIALĂ
Tratamentul anticoagulant oral (ACO) poate preveni 
majoritatea accidentelor vasculare cerebrale (AVC) 
la pacienţii cu fi brilaţie atrială şi poate prelungi supra-
vieţuirea38,39,42,194,201,329,350-352. Tratamentul ACO este su-
perior atât absenţei tratamentului antitrombotic, cât 
şi aspirinei la pacienţi cu profi luri de risc diferite353,354. 
Benefi ciul clinic net este aproape universal, cu excepţia 

pacienţilor la risc foarte scăzut de AVC, prin urmare 
tratamentul ACO ar trebui utilizat la majoritatea pa-
cienţilor cu FA (Figura 8). În ciuda dovezilor, subuti-
lizarea sau discontinuarea prematură a tratamentului 
ACO este comună. Evenimentele hemoragice, atât 
cele severe, cât şi cele minore, percepute drept risc 
crescut de sângerare sub tratament ACO, precum şi 
eforturile necesare pentru monitorizarea şi ajustarea 
tratamentului cu antivitamină K (AVK) sunt cele mai 
frecvente motive pentru reţinerea sau întreruperea 
tratamentului ACO352,355-359. Totuşi, riscul considerabil 
de AVC în absenţa tratamentului ACO deseori depă-
şeşte riscul de sângerare sub ACO, chiar şi la vârstnici, 
la pacienţii cu tulburări cognitive sau la pacienţii cu că-
deri frecvente sau fragilitate360,361. Riscul de sângerare 
sub tratament cu aspirină nu diferă de riscul de sânge-
rare sub ACO tip AVK362 sau de generaţie nouă354,363, în 
timp ce ACO tip AVK şi cele noi previn efi cient AVC, 
spre deosebire de aspirină38,354,362,363.

Tabelul 10. Follow-up bazat pe elemente-ţintă
Categorie Intervenţie Aspecte de follow-up Indicatori de performanţă
Prognostic Controlul comorbi-

dităţilor
Obezitate
Hipertensiunea arterială

Insufi cienţă cardiacă

Boală coronariană

Diabet zaharat
Vavulopatii

Scădere ponderală
Controlul tensiunii arteriale
Tratamentul insufi cienţei cardiace şi 
spitalizare
Tratament cu statine/anti-agregante; revas-
cularizare
Controlul glicemiei
Reparare/înlocuire valvulară

Prognostic Anticoagulare Indicaţie (profi l de risc, alegerea momentului, ex. post-
cardioversie)
Aderenţă la tratament (NOAC sau AVK) şi INR (în caz 
de AVK)
Dozajul ACON (asocieri medicamentoase, vârstă, greuta-
te, funcţie renală)

Accident vascular cerebral
Sângerare
Mortalitate

Îndeosebi simptomatic
Parţial prognostic 

Controlul frecvenţei Simptome
Frecvenţă cardiacă medie de repaus <110/min.

Scorul EHRA modifi cat

Statusul insufi cienţei cardiace

Funcţia VS

Toleranţa la efort

Spitalizări

Complicaţii terapeutice

În prezent simptomatic Controlul ritmului Simptome vs. efecte adverse
Excluderea statusului proaritmic (PR; QRS; intervalul 
QTc)

Relevant pentru imple-
mentarea şi aderenţa la 
terapie

Educarea pacientului 
şi capacitatea de 
autoîngrijire

Cunoaştere (despre boală, tratament, ţinte terapeutice)
Abilităţi (ce să faci în caz că...)

Aderenţa la tratament
Evaluare ţintită, de preferat bazată pe liste 
de bifat (checklist) sistematice

Relevant pentru 
managementul terapiei 
cronice

Implicarea unui 
îngrijitor

Cine? (soţ/soţie, medic de familie, asistentă medicală la 
domiciliu, farmacist)
Clarifi carea explicită a rolurilor fi ecăruia
Cunoaştere şi abilităţi

Evaluare ţintită a performanţei (de ex. prin 
intermediul unui card de pacient)
Prescrierea medicaţiei
Crearea unui tabel pentru vizitele de 
follow-up
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9.1. Predicţia riscului de AVC şi de sângerare

9.1.1 Scoruri de risc clinice pentru AVC şi 
embolia sistemică
La fi nalul anilor 1990 au fost dezvoltate în studii de 

cohortă mici scheme de stratifi care a riscului de AVC 
simple şi aplicabile clinic, care au fost ulterior rafi nate 
şi validate pe populaţii mari364-368. Introducerea scorului 
CHA2DS2-VASc (Tabelul 11) a simplifi cat decizia ini-
ţială de anticoagulare orală la pacienţii cu FA. De la 
prima introducere in ghidurile SEC din 2010369, acest 
scor a fost utilizat pe scară largă370. Recomandăm esti-
marea riscului de AVC la pacienţii cu FA pe baza sco-
rului CHA2DS2-VASc368. În general, pacienţii fără factori 
clinici de risc pentru AVC nu necesită tratament anti-
trombotic, în timp ce pacienţii cu factori de risc pentru 

AVC (de ex. scor CHA2DS2-VASc de 1 sau mai mult 
la bărbaţi şi 2 sau mai mult la femei) au probabilitate 
crescută de a benefi cia de tratamentul ACO. Alţi fac-
tori de risc pentru AVC mai puţin bine stabiliţi includ: 
valori instabile ale INR, timp redus în intervalul terape-
utic, sângerări în antecedente, anemia, abuzul de alcool 
sau alte elemente de complianţă redusă la tratament, 
boala cronică de rinichi, valori crescute ale troponinei 
înalt sensibile sau ale NTpro-BNP.

9.1.2. Anticoagularea la pacienţii cu scor 
CHA2DS2-VASc de 1 la bărbaţi şi 2 la femei
Studiile controlate asupra ACO la pacienţii cu FA 

au fost rezervate pacienţilor la risc crescut de AVC38

,39,42,194,201,329,351,352, în consecinţă există dovezi solide că 
pacienţii cu scor CHA2DS2-VASc de 2 sau mai mult la 

Figura 8. Preveţia AVC în fi brilaţia atrială.
FA = fi brilaţie atrială; AAS = apendicele atriului stâng; ACON = anticoagulant oral non-antivitamină K; ACO = anticoagulare orală; AVK = antagonist de 
vitamina K.
a insufi cienţă cardiacă congestivă, hipertensiune, vârsta ≥75 ani (2 puncte), diabet, accident vascular cerebral (2 puncte), boală vasculară, vârsta  65–74 ani 
şi sexul (feminin).
b include femeile fără alţi factori de risc pentru AVC.
c IIaB pentru femeile cu un singur factor de risc pentru AVC adiţional.
d IB pentru pacienţii cu valve cardiace mecanice sau stenoză mitrală.
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bărbaţi şi 3 sau mai mult la femei benefi ciază de tra-
tamentul ACO. Din fericire, există dovezi în creştere 
privind riscul de AVC la pacienţii cu un singur factor 
de risc (adică scor CHA2DS2-VASc de 1 la bărbaţi şi 2 
la femei), deşi acestea se bazează în mare parte pe rata 
observată a AVC la pacienţii care nu primeau trata-
ment ACO. La majoritatea acestor pacienţi anticoagu-
larea pare să ofere un benefi ciu clinic371-375. Ratele AVC 
şi tromboembolismului variază considerabil la pacien-
ţii cu scor CHA2DS2-VASc 1 sau 2 datorită diferen-
ţelor în privinţa rezultatelor, populaţiilor şi statusului 
anticoagulant (tabelul web 1)371,376,377,1041. În consecinţă 
am declanşat o analiză a riscului de AVC la bărbaţii 
şi femeile cu un singur factor de risc adiţional pentru 
redactarea acestui ghid (tabelul web 1, ultimul rând). 
Tratamentul ACO ar trebui considerat la bărbaţii cu 
scor CHA2DS2-VASc de 1 şi la femeile cu scor de 2, 
luând în considerare reducerea aşteptată a riscului de 
AVC, riscul de sângerare şi preferinţa pacientului. Im-
portant, vârsta (65 de ani sau mai mult) conferă un risc 
de AVC relativ înalt şi continuu care potenţează alţi 
factori de risc (precum insufi cienţa cardiacă şi sexul). 
În consecinţă, o apreciere individuală a riscului, precum 
şi preferinţa pacientului ar trebui să infl uenţeze decizia 
de a anticoagula pacienţii cu un singur factor de risc 
CHA2DS2-VASc, afară de sexul feminin. Sexul feminin 
nu pare să crească riscul de AVC în absenţa altor fac-
tori de risc (Tabelul web 1)378,379.

Măsurarea troponinelor cardiace (troponina T sau 
I înalt sensibilă) şi a NTpro-BNP poate furniza infor-
maţii prognostice la pacienţi selectaţi cu fi brilaţie atri-
ală380-382. Scorurile de risc bazate pe biomarkeri se vor 
putea dovedi, pe viitor, utile pentru o mai bună strati-
fi care a pacienţilor (de ex. cei la risc realmente redus 
de AVC)75,382.

9.1.3. Scoruri clinice de risc pentru sângerare
Au fost dezvoltate câteva scoruri de risc pentru 

sângerare, în principal la pacienţii anticoagulaţi cu AVK. 
Acestea includ scorurile de sângerare HAS-BLED [hi-
pertensiune, funcţie renală sau hepatică anormală (câte 
1 punct fi ecare), AVC, istoric de sângerare sau predis-
poziţie, INR labil, vârstnici (>65 ani), consumul con-
comitent de medicamente/alcool (1 punct fi ecare)], 
ORBIT (Outcomes Registry for Better Informed Treatment 
of Atrial Fibrillation) şi, mai recent, ABC (vârstă, biomar-
keri, istoric medical), care utilizează şi biomarkeri se-
lectaţi383-385. Factorii de risc pentru AVC şi sângerare 
se suprapun (comparaţi tabelele 11 şi 12). De exem-
plu, vârsta înaintată este unul dintre cei mai impor-
tanţi predictori atât pentru AVC ischemic, cât şi pentru 

sângerare la pacienţii cu FA386,387. Un scor de risc de 
sângerare crescut nu trebuie să rezulte în reţinerea 
tratamentului ACO, ci mai degrabă factorii de risc pen-
tru sângerare trebuie identifi caţi, iar factorii tratabili 
trebuie corectaţi (vezi capitolul 8.5). Tabelul 12 furni-
zează detalii despre factorii de risc pentru sângerare 
modifi cabili.

9.2 Prevenţia AVC

9.2.1 Antagoniştii de vitamina K
Warfarina şi alţi antagonişti de vitamina K au fost 

primele anticoagulante utilizate la pacienţii cu FA. Tra-
tamentul cu AVK reduce riscul de AVC cu două treimi 
şi riscul de mortalitate cu un sfert comparative cu lotul 
control (aspirină sau absenţa tratamentului antitrom-
botic)38. AVK au fost utilizate la mulţi pacienţi în întrea-
ga lume cu rezultate bune394-396, ceea ce se refl ectă în 
braţele cu warfarină din cadrul studiilor asupra ACO 
de nouă generaţie (vezi capitolul 9.2.2.). Utilizarea AVK 
este limitată de către intervalul terapeutic îngust, nece-
sarul monitorizării frecvente şi al ajustării dozelor, dar 
AVK, atunci când se asigură un timp sufi cient în inter-
valul terapeutic, sunt efi ciente pentru prevenţia AVC la 
pacienţii cu FA. O serie de parametrii clinici pot aju-
ta la identifi carea pacienţilor care au potenţialul de a 
atinge un timp în intervalul terapeutic rezonabil sub 
tratament cu AVK397. Aceşti parametri au fost sumari-
zaţi sub forma scorului SAMe-TT2R2. Sub tratament 
cu AVK, pacienţii cu un scor SAMe-TT2R2 bun au, în 
medie, un timp în intervalul terapeutic mai mare decât 

Recomandări pentru predicţia riscului de accident vas-
cular cerebral şi de sângerare
Recomandări Clasaa Nivelb Referinţec

Scorul CHA2DS2-VASc este reco-
mandat pentru predicţia riscului 
de accident vascular cerebral la 
pacienţii cu FA

I A 368, 371, 386

Scorurile de risc pentru sângerare 
trebuie considerate la pacienţii cu 
FA afl aţi sub tratament antico-
agulant oral pentru a identifi ca 
factorii de risc modifi cabili pentru 
sângerările majore

IIa B
384, 386, 387, 

389-392

Biomarkerii, precum troponina înalt 
sensibilă şi peptidul natriuretic, pot 
fi  consideraţi pentru rafi narea ris-
cului de accident vascular cerebral 
şi de sângerare la pacienţii cu FA.

IIb B
380-382, 387, 

393

FA = fi brilaţie atrială; CHA2DS2-VASc = insufi cienţă cardiacă congestivă, 
hipertensiune, vârsta ≥75 (dublu), diabet, accident vascular cerebral sau 
atac ischemic tranzitor sau embolie sistemică (dublu), boală vasculară, 
vârsta 65-74 ani şi sexul feminin. 
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările
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sistemică cu 55% comparativ cu aspirina, fără nici o 
diferenţă sau cu o diferenţă minoră în privinţa ratelor 
de sângerare majoră sau intracraniană354,403.

9.2.2.2 Dabigatran 
În studiul RE-LY (Randomized Evaluation of Long-Term 

Anticoagulation Therapy)318,404 dabigatran în doză de 150 
mg de două ori pe zi a redus rata de AVC şi embo-
lie sistemică cu 35% comparativ cu warfarina fără o 
dife renţă semnifi cativă în privinţa evenimentelor he-
moragice majore. Dabigatran în doza de 110 mg de 
două ori pe zi a fost non-inferior warfarinei pentru 
prevenţia AVC şi emboliei sistemice, cu 20% mai puţine 
evenimente hemoragice majore. Ambele doze de da-
bigatran au redus semnifi cativ rata de AVC hemoragic 

pacienţii cu scor nesatisfăcător398,399. AVK reprezintă în 
prezent singurul tratament cu siguranţă bine stabilită la 
pacienţii cu FA şi boală mitrală postrematismală şi/sau 
proteză valvulară mecanică400.

9.2.2 Anticoagulantele orale non-antagonist de 
vitamină K
ACO de generaţie nouă (ACON), incluzând inhibi-

torul direct al trombinei dabigatran şi inhibitorii facto-
rului Xa apixaban, edoxaban şi rivaroxaban, sunt alter-
native viabile la AVK pentru prevenţia AVC la pacienţii 
cu FA (tabelul 13). Utilizarea lor în practica clinică este 
în deplină creştere401. Toate ACON au un efect predic-
tibil (debut şi sfârşit) fără a fi  necesară monitorizarea 
regulată a intensităţii efectului anticoagulant. Studiile 
de fază 3 au fost conduse cu doze de ACON atent 
selectate, inclusiv reguli clare de reducere a dozei care 
trebuie aplicate în practica clinică (Tabelul 13).

9.2.2.1 Apixaban
În studiul ARISTOTLE (Apixaban for Reduction in Stro-

ke and Other Thrombo-embolic Events in Atrial Fibrillati-
on)319, apixaban în doza de 5 mg de două ori pe zi a re-
dus riscul de AVC şi embolie sistemică cu 21% compa-
rativ cu warfarina, în combinaţie cu o reducere cu 31% 
a sângerărilor majore şi cu 11% a mortalităţii de orice 
cauză (toate semnifi cativ statistic). Ratele de AVC he-
moragic şi sângerare intracraniană, dar nu şi de AVC 
ischemic, au fost mai reduse cu apixaban. Ratele de 
sângerare gastrointestinală au fost similare între cele 
2 braţe de tratament402. Apixaban este singurul ACON 
care a fost comparat cu aspirina la pacienţii cu FA; api-
xaban a redus semnifi cativ rata de AVC sau embolie 

Tabelul 11. Factorii de risc clinici pentru AVC, AIT şi 
embolie sistemică incluşi în scorul CHA2DS2-VASc
CHA2DS2-VASc Puncte
Insufi cienţă Cardiacă Congestivă
Semne/simptome de insufi cienţă cardiacă sau obiectivarea 
reducerii fracţiei de ejecţie a ventricului stâng

+1

Hipertensiune arterială
Valori tensionale de repaus >140/90 mmHg în cel puţin 
două ocazii diferite sau prezenţa unui tratament actual 
antihipertensiv.

+1

Vârsta mai mare sau egală cu 75 de ani +2
Diabet zaharat
Glicemie a jeun >125 mg/dL (7 mmol/L) sau tratament 
actual cu antidiabetice orale sau insulină

+1

Antecedente de AVC, AIT sau embolie sistemică +2
Boală Vasculară
Antecedente de infarct miocardic, boala arterială periferică, 
plăci aterosclerotice aortice. 

+1

Vârstă 65-74 ani +1
Sex (feminin) +1
CHA2DS2-VASc= Insufi cienţă cardiacă congestivă, hipertensiune, vârstă (dublu), diabet zaharat, 
accident vascular cerebral (dublu), boală vasculară, vârsta 65-74 ani şi sexul (feminin).

Tabel 12. Factorii modifi cabili şi nemodifi cabili de risc 
pentru sângerare la pacienţii anticoagulaţi oral bazaţi 
pe scoruri de risc pentru sângerare. 
Factori de risc pentru sângerare modifi cabili
Hipertensiunea arterială (mai ales când tensiunea sistolică este mai 
mare de 160 mmHg)a,b,c

INR labil sau anticoagulare efi cientă în mai puţin de 60% din timp la 
pacienţii sub tratament cu antivitamină K
Medicaţie ce predispune la sângerare precum terapie antiagregantă şi 
anti-infl amatoare non-steroidiene.a,d

Consum excesiv de alcool (≥ 8 băuturi/săptămână)a,b

Factori de risc pentru sângerare potenţial modifi cabili
Anemiab,c,d

Disfuncţia renalăa,b,c,d

Disfuncţia hepaticaa,b

Factori de risc pentru sângerare nemodifi cabili
Vârstae (>65 ani)a (≥75 ani)b,c,d

Istoric de sângerare majorăa,b,c,d

Antecedente de accident vascular cerebrala,b

Boală renală cronică în stadiul de dializă sau transplant renala,c

Ciroză hepatică
Malignitateb

Factori geneticib

Factori de risc pentru sângerare bazaţi pe markeri biologici
Troponină înalt sensibilăe

Factorul de diferenţiere a creşterii – 15e

Creatinina serică/clearance-ul creatininei
Derivat din scorul HAS-BLED384
Derivat din scorul HEMORR2HAGES383
Derivat din scorul ATRIA385
Derivat din scorul ORBIT388
Derivat din scorul ABC387
ABC= age (vârstă), biomarkers (markeri biologici), clinical history (antecedente); ATRIA= 
AnTicoagulation and Risk factors In Atrial fi brillation (anticoagulare si factori de risc în fi brilaţia 
atrială); CKD= chronic kidney disease (boală cronică de rinochi); CrCl= creatinine clearance 
(Clearance-ul creatininei); HAS-BLED= hypertension (hipertensiune), abnormal renal/liver 
function, 1 point each (anomalie funcţională hepatică sau renală, 1 punct pentru fi ecare), stroke 
(accident vascular cerebral), bleeding history or predisposition (istoric de sângerare sau 
predispoziţie), labile INR (INR labil), elderly (>65 years) vârsta >65 ani, drugs/alcohol concomi-
tantly, 1 point each (droguri/alcool concomitent, 1 punct pentru fi ecare); HEMORR2HAGES= 
hepatic or renal disease (boală hepatică sau renală), ethanol abuse (consum excesiv de alcool), 
malignancy (malignitate), older (vârstă mai mare de 75ani), reduced platelet count or function 
(scăderea numărului de trombocite sau disfuncţia lor), rebleeding risk (prior bleed; 2 points) 
resângerare (2 puncte), hypertension (uncontrolled) (hipertensiune necontrolată), anaemia 
(anemie), genetic factors (CYP2C9 polymorphisms) factori genetici (polimorfi smul CYP2C9), 
excessive fall risk (including neuropsychiatric disease) risc mare de cădere inclusiv tulburări 
neuropsihiatrice, and stroke (şi AVC); INR= international normalized ratio; ORBIT= Outcomes 
Registry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation; TTR= time in therapeutic range 
(procentul de timp în intervalul terapeutic); VKA= vitamin K antagonist (AVK= antivitamină K)
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Tabelul 13. Comparaţie ale caracteristicilor ACON aprobate
Dabigatran

(RE-LY)
Rivaroxaban

(ROCKET-AF)
Apixaban

(ARISTOTLE)
Edoxaban

(ENGAGE AF-TIMI 48)
Mecanism Inhibitor oral direct de trombină Inhibitor oral direct de 

factor Xa
Inhibitor oral direct de 
factor Xa

Inhibitor oral direct de factor Xa

Biodisponibilitate % 6 66 fără alimentaţie –80-
100 cu alimentaţie

50 62

Timp până la 
atingerea vârfului 
plasmatic, ore

3 2-4 3 1-2

Timp de înjumătăţi-
re , ore

12-17 5-13 9-14 10-14

Excreţie 80% renal 66% hepatic, 33% renal 27% renal 50% renal
Doză 150 mgx2/zi sau 110 mgx2/zi 20mg x1/zi 5mg x2/zi 60mg x1/zi sau 30mgx1/zi
Ajustarea dozei la 
pacienţi selectaţi

15mg x1/zi la pacienţi cu 
ClCr 30-49 mL/min

2,5mg x2/zi in prezenţa 
a 2 din criteriile urmă-
toare:
Vârsta >80ani
Greutate <60kg
Creatinină serică≥1,5 
mg/dL (133 μmol/L)

60mg/zi se va reduce la 30mg/zi 
şi 30mg/zi se va reduce la 15mg/
zi în prezenţa oricarui criteriu din 
următoarele:
ClCr=30-50 ml/min, greutate ≤60kg, 
administrare concomitentă de vera-
pamil chinidină sau dronedaronă

Design-ul studiului Randomizat, open-label Randomizat, dublu-orb Randomizat, dublu-orb Randomizat, dublu-orb
Număr de pacienţi 18113 14264 18201 21105
Perioadă de follow-
up, ani

2 1,9 1,8 2,8

Grupuri randomi-
zate

Doze ajustate de warfarina vs doze 
“oarbe” de dabigatran (150mg X 2/zi, 
110 mg X 2/zi )

Doze ajustate de warfa-
rina vs. rivaroxaban 20 
mg o data/zi 

Doze ajustate de 
warfarina vs apixaban 5 
mg X 2/zi

Doze ajustate de warfarina vs edo-
xaban 60mgx1/zi si 30mgx1/zi

Vârstă 71.5 ± 8.7 (mean ± SD) 73 (65–78) [median 
(interquartile range)]

70 (63–76) [median 
(interquartile range)]

72 (64–78) [median (interquartile 
range)]

Sex masculin, % 63,6 60,3 64,5 61,9
Scor CHADS2 
(medie)

2,1 3,5 2,1 2,8

Warfarină Dabigatran 
150

Dabigatran 
110

Warfarină Rivaro-
xaban

Warfarină Apixaban Warfarină Edoxaban 
60

Edoxaban 
30

n = 6022 n = 6076 n = 6015 n =7133 n = 7131 n=9081 n = 9120 n =7036 n =7035 n =7034
Rată 
eveniment, 
%/an

Rată eve-
niment, %/
an (RR vs 
Warfarina)

Rată 
eveniment, 
%/an

Rată eve-
niment, %/
an (HR Vs 
Warfarină)

Rată 
eveniment, 
%/an

Rată eve-
niment, %/
an(HR Vs 
Warfarină)

Rată eve-
niment, %/
an (HR Vs 
Warfarină)

Rată 
eveniment, 
%/an

Rată eve-
niment, %/
an (HR Vs 
Warfarină)

Rată eve-
niment, %/
an (HR Vs 
Warfarină)

AVC/Embolie 
sistemică

1,72 1,12 (0,65, 
0,52–0,81; 
P pentru 
non-infe-
rioritate şi 
superi-
orita-
te<0,001)

1,54 (0,89, 
0,73–1,09; 
P pentru 
noninfe-
riorita-
te<0,001)

2,4 2,1 (0,88, 
0,75–1,03; 
P pentru 
non-infe-
rioritate 
<0,001, 
P pentru 
superiori-
tate= 0,12)

1,60 1,27 (0,79, 
0,66-0,95; 
P<0,001 
pentru 
non-infe-
rioritate, 
P=0,01 
pentru 
superiori-
tate)

1,80 1,57 (0.87, 
0,73–1,04; 
P<0,001 
pentru 
non-infe-
rioritate, 
P=0,08 
pentru 
superiori-
tate)

2,04 (1,13, 
0,96–1,34; 
P = 0,005 
pentru 
noninfe-
rioritate, 
P = 0.,10 
pentru 
superiori-
tate)

AVC ischemic 1,22 0,93 (0,76, 
0,59–0,97; 
P = 0,03)

1,34 (1,10, 
0,88–1,37; 
P = 0,42)

1,42 1,34 (0,94; 
0,75–1,17; 
P = 0,581)

1,05 0,97 (0,92, 
0,74–1,13; 
P = 0,42)

1,25 1,25 (1,00, 
0,83–1,19; 
P = 0,97)

1,77 (1,41, 
1,19–1,67; 
P <0,001)

AVC hemoragic 0,38 0,10 (0,26, 
0,14–0,49; 
P< 0,001

0,12 (0,31, 
0,17–0,56; 
P <0,001)

0,44 0,26 (0,59; 
0,37–0,93; 
P = 0,024)

0,47 0,24 (0,51, 
0,35–0,75; 
P <0,001)

0,47 0,26 (0,54, 
0,38–0,77; 
P <0,001)

0,16 (0,33, 
0,22–0,50; 
P <0,001)

Sângerare majoră 3,61 3,40 (0,94, 
0,82–1,08; 
P = 0,41)

2,92 (0,80, 
0,70–0,93; 
P = 0,003)

3,45 3,60 (1,04; 
0.90-2,30; 
P = 0,58)

3,09 2,13 (0,69, 
0,60–0,80; 
P <0,001)

3,43 2,75 (0,80, 
0,71–0,91; 
P <0,001)

1,61 (0,47, 
0,41–0,55; 
P <0,001)

Hemoragie intra-
craniană

0,77 0,32 (0,42, 
0,29–0,61; 
P <0,001)

0,23 (0,29 
0,19–0,45; 
P <0,001)

0,74 0,49 (0,67; 
0,47–0,93; 
P = 0,02)

0,80 0,33 (0,42, 
0,30–0,58; 
P <0,001)

0,85 0,39 (0,47, 
0,34–0,63; 
P<0,001

0,26 (0,30, 
0,21–0,43; 
P <0,001)
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şi sângerare intracraniană. Dabigatran în doza de 150 
mg de două ori pe zi a redus semnifi cativ rata de AVC 
ischemic cu 24% şi rata de mortalitate vasculară cu 
12%, în timp ce rata de sângerare gastrointestinală a 
crescut semnifi cativ cu 50%. S-a înregistrat o creştere 
numerică nesemnifi cativă a ratei de infarct miocardic 
cu ambele doze de dabigatran318,404, dar acest rezultat 
nu a fost reprodus în analizele mari post-autorizare396. 
Aceste date observaţionale au reprodus, de asemenea, 
benefi ciul dabigatranului faţă de AVK regăsit în studiul 
RE-LY la pacienţii care au fost trataţi în principal cu 
doza mai mare de dabigatran (150 mg de două ori pe 
zi)396.

9.2.2.3 Edoxaban
În studiul ENGAGE AF-TIMI 48 (Effective Anticoagu-

lation with Factor Xa Next Generation in Atrial Fibrillation–
Thrombolysis in Myocardial Infarction 48)321 edoxaban în 
doză de 60 mg o dată pe zi şi edoxaban 30 mg o dată 
pe zi (cu reducerea dozei la anumite categorii de paci-
enţi, tabelul 13) a fost comparat cu warfarina în doză 
ajustată405. Edoxaban în doză de 60 mg o dată pe zi a 
fost non-inferior warfarinei (Tabelul 13). Într-o analiză 
sub tratament, edoxaban 60 mg o dată pe zi a redus 
semnifi cativ rata de AVC sau embolie sistemică cu 21% 
şi a redus semnifi cativ rata de evenimente hemoragi-
ce majore cu 20% comparativ cu warfarina, în timp ce 
edoxaban 30 mg o dată pe zi a fost non-inferior war-
farinei pentru prevenţia AVC şi emboliei sistemice, dar 
a redus semnifi cativ rata de evenimente hemoragice 
majore cu 53%. Rata de deces de cauză cardiovasculară 
a fost redusă la pacienţii randomizaţi pentru tratament 
cu edoxaban 60 mg o dată pe zi sau edoxaban 30 mg 
o dată pe zi comparativ cu warfarina. Numai doza mai 
mare a fost aprobată pentru prevenţia AVC în FA.

9.2.2.4 Rivaroxaban 
În studiul ROCKET-AF (Rivaroxaban Once Daily Oral 

Direct Factor Xa Inhibition Compared with Vitamin K An-
tagonism for Prevention of Stroke and Embolism Trial in 
Atrial Fibrillation)320 pacienţii au fost randomizaţi pentru 
tratament cu rivaroxaban 20 mg o dată pe zi sau AVK, 
cu ajustarea dozei la 15 mg pe zi la pacienţii cu Clcr 
estimat de 30-49 ml/min prin formula Cockroft-Gault 
(tabelul 13). Rivaroxaban a fost non-inferior warfarinei 
pentru prevenţia AVC şi a emboliei sistemice în analiza 
intenţiei de a trata, în timp ce în analiza efectuată sub 
tratament per protocol a atins superioritate statistică 
prin reducerea cu 21% a ratei de AVC sau embolie sis-
temică prin comparaţie cu warfarina. Rivaroxaban nu a 
redus ratele de mortalitate, AVC ischemic sau de eve-
nimente hemoragice majore prin comparaţie cu AVK. 
S-a înregistrat o creştere a evenimentelor hemoragi-
ce gastrointestinale, dar cu o reducere semnifi cativă a 
ratei de AVC hemoragic şi de sângerare intracraniană 
cu rivaroxaban comparativ cu warfarina. Rate similare 
au fost raportate în analizele postautorizare, care fac 
parte din procesul de management al riscului de după 
aprobare406,407.

9.2.3 Anticoagulante orale non-antagonist de 
vitamina K sau antagonişti de vitamina K
Atât AVK, cât şi ACON sunt efi ciente pentru pre-

venţia AVC în FA. O metaanaliză39 bazată pe grupurile 
de tratament cu doză mare ale studiilor pivotale cu 
warfarină versus ACON a inclus 42 411 pacienţi care 
primeau un ACON şi 29 272 pacienţi care primeau 
warfarină. ACON în aceste doze au redus semnifi cativ 
rata de AVC sau embolie sistemică cu 19% comparativ 
cu warfarina (RR 0,81; 95% CI 0,73-0,91; P <0,0001), 
în principal prin reducerea ratei AVC hemoragic (RR 

Tabelul 13. Comparaţie ale caracteristicilor ACON aprobate - continuare
Warfarină Dabigatran 

150
Dabigatran 

110
Warfarină Rivaro-

xaban
Warfarină Apixaban Warfarină Edoxaban 

60
Edoxaban 

30
n = 6022 n = 6076 n = 6015 n =7133 n = 7131 n=9081 n = 9120 n =7036 n =7035 n =7034

Rată 
eveniment, 
%/an

Rată eve-
niment, %/
an (RR vs 
Warfarina)

Rată 
eveniment, 
%/an

Rată eve-
niment, %/
an (HR Vs 
Warfarină)

Rată 
eveniment, 
%/an

Rată eve-
niment, %/
an(HR Vs 
Warfarină)

Rată eve-
niment, %/
an (HR Vs 
Warfarină)

Rată 
eveniment, 
%/an

Rată eve-
niment, %/
an (HR Vs 
Warfarină)

Rată eve-
niment, %/
an (HR Vs 
Warfarină)

Hemoragie gastro-
intestinală majoră

1,09 1,60 (1,48, 
1,19–1,86; 
P<0,001

1,13 (1,04, 
0,82–1,33; 
P = 0,74)

1,24 2,00 (1,61; 
1,30-1,99; 
P < 0,001)

0,86 0,76 (0,89, 
0,70–1,15; 
P = 0,37)

1,23 1,51 (1,23, 
1,02–1,50; 
P = 0,03)

0,82 (0,67, 
0,53–0,83; 
P <0,001)

Infarct miocardic 0,64 0,81 (1,27, 
0,94-1,71; 
P = 0,12)

0,82 (1,29, 
0,96- 1,75; 
P = 0,09)

1,12 0,91 (0,81; 
0,63–1,06; 
P = 0,12)

0,61 0,53 (0,88, 
0,66–1,17; 
P = 0,37)

0,75 0,70 (0,94, 
0,74–1,19; 
P = 0,60)

0,89 (1,19, 
0,95–1,49; 
P = 0,13)

Deces de orice 
cauză

4,13 3,64 (0,88, 
0,77–1,00; 
P = 0,051)

3,75 (0,91, 
0,80–1,03; 
P = 0,13)

2,21 1,87 (0,85; 
0,70–1,02; 
P = 0,07)

3,94 3,52 (0,89, 
0,80–0,99; 
P = 0,047)

4,35 3,99 (0,92, 
0,83–1,01; 
P = 0,08)

3,80 (0,87, 
0,79–0,96; 
P = 0,006)
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0,49; 95% CI 0,38-0,64; P <0,0001). Rata mortalităţii 
a fost cu 10% mai mică la pacienţii randomizaţi pen-
tru tratament cu ACON (RR 0,90; 95% CI 0,85-0,95; 
P = 0,0003), iar rata sângerărilor intracraniene a fost 
înjumătăţită (RR 0,48; 95% CI 0,39-0,59; P <0,0001), 
în timp ce rata de evenimente hemoragice gastroin-
testinale a fost mai mare (RR 1,25; 95% CI 1,01-1,55; P 
= 0,04)39. Reducerea ratei AVC cu ACON a fost con-
sistentă în toate subgrupele evaluate, în timp ce s-a 
sugerat o reducere relativă mai mare a sângerărilor 
sub ACON în centrele cu control suboptimal al INR 
(interaction P=0,022). Notabil, reducerea substanţială 
a sângerărilor intracraniene sub ACON comparativ cu 
warfarina pare a nu fi  legată de calitatea controlului 
INR408,409.

9.2.4 Anticoagularea orală la pacienţii cu FA şi 
boală cronică de rinichi
Boala cronică de rinichi se asociază cu AVC şi he-

moragii în baze de date largi410,411. Anticoagularea poate 
fi  utilizată în condiţii de siguranţă la pacienţii cu FA 
şi boală cronică de rinichi (BCR) moderată sau mo-
derat-severă [rată de fi ltrare glomerulară (RFG) ≥15 
ml/min]: studiul SPAF III (Stroke Prevention in Atrial Fi-
brillation) a randomizat 805/1936 participanţi cu BCR 
stadiul 3 (RFG estimată <59 ml/min/1,73 m.p.) şi a ra-
portat rezultate bune sub tratament cu warfarină (INR 
= 2-3)412. Acest lucru este susţinut de o bază de date 
suedeză mare în care riscul de AVC a fost mai mic la 
pacienţii cu BCR şi FA trataţi cu warfarină (HR ajustat 
0,76; 95% CI 0,72-0,8)413, în timp ce rata sângerărilor 
a fost uşor crescută, în special la iniţierea tratamentu-

lui414. Într-o metaanaliză a studiilor majore cu ACON 
pacienţii cu BCR uşoară sau moderată au avut mai 
puţine AVC, embolii sistemice sau evenimente hemo-
ragice majore sub ACON comparativ cu warfarina415. 
Funcţia rinichilor trebuie monitorizată regulat la paci-
enţii cu FA trataţi cu ACO pentru a permite ajustarea 
dozei la cei sub ACON (Tabelul 14) şi pentru rafi narea 
estimării riscului416.

9.2.5 Anticoagularea orală la pacienţii cu FA 
dializaţi 
Aproximativ unul din 8 pacienţi dializaţi suferă de 

fi brilaţie atrială, cu o incidenţă de 2,7/100 pacienţi-
ani417. FA se asociază cu mortalitate crescută la paci-
enţii dializaţi417. Nu există studii randomizate care să 
evalueze ACO la pacienţii hemodializaţi418 şi nu există 
studii controlate cu ACON la pacienţii cu BCR severă 
(Clcr <25-30 ml/min)318-321. Utilizarea warfarinei a fost 
asociată fi e cu un impact neutru, fi e cu o creştere a 
riscului de AVC în analiza bazelor de date la pacienţii 
dializaţi419-421, inclusiv o analiză populaţională în Canada 
(HR ajustat pentru AVC 1,14; 95% CI 0,78-1,67, HR 
ajustat pentru sângerare 1,44; 95% CI 1,13-1,85)422. În 
contrast, datele din Danemarca sugerează un benefi ciu 
al ACO la pacienţii cu terapie de substituţie renală423. 
În concluzie sunt necesare studii controlate cu ACO 
(atât AVK, cât şi ACON) la pacienţii cu FA dializaţi424.

9.2.6 Pacienţi cu fi brilaţie atrială necesitând 
transplant renal
Nu există studii randomizate controlate care să eva-

lueze ACO la pacienţii posttransplant renal. Prescripţia 

Tabelul 14. Ajustarea dozelor pentru ACON aşa cum a fost evaluată în trialuri de faza III (adaptat din Hart et al. 316)

Dabigatran (RE-LY)318,425 Rivaroxaban
(ROCKET-AF)320,426

Apixaban
(ARISTOTLE)319,427

EDOXABAN
(ENGAGE AF-TIMI 48)321

Boală renală 80% 35% 25% 50%
Număr de pacienţi 18 113 14 264 18 201 21 105
Doză 150mg sau 110mg de 2x/zi. 20mg o dată pe zi 5mg de 2x/zi 60 mg (sau 30mg) o dată pe zi
Criteriile de excludere 
pentru BCR

ClCr <30mL/min ClCr <30 mL/min Creatinina serică >2,5 mg/
dL sau ClCr <25 mL/min

ClCr <30 mL/min

Ajustarea dozei în BCR Fară 15mg o dată pe zi la 
ClCr= 30-49 mL/min

2,5 mg de 2x/zi dacă 
creatinina serică ≥1,5 mg/
dL plus vârsta ≥80 ani sau 

greutate ≤60 kg

30 mg (sau 15mg) o dată pe zi 
la ClCr <50 mL/min

Procentajul pacienţilor cu 
BCR

20% cu ClCr între 30-49 mL/min 21% cu ClCr între 30-49 
mL/min

15% cu ClCr între 30-50 
mL/min

19% cu ClCr <50 mL/min

Scăderea AVC-ului şi a 
emboliilor sistemice

Fară interacţiune cu statusul de 
BRC

Fară interacţiune cu 
statusul de BRC

Fară interacţiune cu statu-
sul de BRC

Fară date

Scăderea sângerarilor 
majore in comparaţie cu 
warfarină

Scăderea sângerarilor majore a 
fost superioară faţă de warfarina 
la pacienţii cu RFGE >80 mL/min 

indiferent de doză

Rată similară de sângerari 
majore

Reducerea sângerarilor 
majore cu apixaban

Fară date

BCR=Boală cronică de rinichi, ClCr=clearance-ul creatininei, AVC=accident vascular cerebral, RFGE=rata fi ltrării glomerulare estimate. ACON=anticoagulante orale non-antagonist de vitamina K. 
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9.3 Ocluzia şi excluderea apendicelui atriului 
stâng (AAS)
Ocluzia intervenţională a AAS446-449 şi experienţa limi-
tată cu ligatura percutană a AAS a fost raportată în 
principal în studii observaţionale şi în registre. Numai 
un singur dispozitiv (Watchmann) a fost comparat cu 
tratamentul cu AVK în studii randomizate [PROTECT 
AF (Watchman Left Atrial Appendage System for Embo-
lic Protection in Patients With AF trial), vezi tabelul web 
2 şi PREVAIL (Prospective Randomized Evaluation of the 
Watchman LAA Closure Device In Patients with AF Versus 
Long Term Warfarin Therapy trial)]449-451. În aceste seturi 
de date ocluzia AAS a fost non-inferioară tratamentu-
lui cu AVK pentru prevenţia AVC la pacienţii cu FA şi 
risc moderat de AVC, cu posibilitatea de rate de sânge-
rare mai reduse la pacienţii care au continuat perioada 
de urmărire452,453. Aceste date au fost confi rmate într-o 
metaanaliză a celor 2 studii şi a registrelor asociate453. 
Ocluzia AAS poate reduce riscul de AVC la pacienţii 
cu contraindicaţie de ACO454,455. Procedura de implant 
poate determina complicaţii serioase446,456-458, cu o rată 
mare de evenimente raportate în analizele bazelor de 

de ACON ar trebui ghidată funcţie de RFG estimată 
a rinichiului transplantat. Interacţiunile farmacocineti-
ce ale ACO cu agenţii imunosupresori trebuie luată în 
considerare.

9.2.7 Tratamentul antiagregant ca alteranativă 
la ACO
Dovezile care să susţină monoterapia antiagregantă 

pentru prevenţia AVC sunt foarte limitate38,428-430. Tra-
tamentul cu AVK previne AVC, embolia sistemică, in-
farctul miocardic şi decesele de cauză cardiovasculară 
mai bine decât tratamentul antiagregant plachetar în 
monoterapie sau dublă asociere (risc anual de 5,6% 
pentru aspirină şi clopidogrel vs. 3,9% sub tratament 
cu AVK)431. Benefi cii şi mai mari s-au observat la paci-
enţii trataţi cu AVK având un timp crescut în intervalul 
terapeutic432. Tratamentul antiagregant creşte riscul de 
sângerare, mai ales tratamentul dublu antiagregant (2% 
vs 1,3% sub monoterapie antiagregantă; P <0,001)433, 
cu rate de sângerare similare cu cele obţinute sub 
ACO354,362,431,434. Astfel, tratamentul antiagregant nu 
poate fi  recomandat pentru prevenţia AVC la pacienţii 
cu FA.

Recomandări pentru prevenţia accidentului vascular cerebral la pacienţii cu FA
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Tratamentul anticoagulant oral pentru prevenţia tromboembolismului este recomndat tuturor bărbaţilor 
cu scor CHA2DS2-VASc de 2 sau mai mare.

I A
38, 318-321, 354, 

404
Tratamentul anticoagulant oral pentru prevenţia tromboembolismului este recomandat tuturor femeilor cu 
scor CHA2DS2-VASc de 3 sau mai mare.

I A
38, 318-321, 354, 

404
Tratamentul anticoagulant oral pentru prevenţia tromboembolismului trebuie considerat la bărbaţii cu FA 
cu scor CHA2DS2-VASc de 1, luând în considerare caracteristicie individuale şi preferinţele pacientului.

IIa B 371, 375-377

Tratamentul anticoagulant oral pentru prevenţia tromboembolismului trebuie considerat la femeile cu FA 
cu scor CHA2DS2-VASc de 2, luând în considerare caracteristicie individuale şi preferinţele pacientului.

IIa B 371, 376, 377

Tratamentul cu antagonişti de vitamina K (INR 2-3 sau mai mare) este recomandat pentru prevenţia 
accidentului vascular cerebral la pacienţii cu AF cu stenoză mitrală moderat-severă sau valve cardiace 
mecanice.

I B 274, 435-440

Când tratamentul anticoagulant oral este iniţiat la un pacient cu FA care este eligibil pentru ACON (api-
xaban, dabigatran, edoxaban sau rivaroxaban), un ACON este recomandat şi preferat faţă de un antagonist 
de vitamina K. 

I A 39, 318-321, 404

Când pacientul este tratat cu un antagonist de vitamina K, procentul de timp în intervalul terapeutic trebu-
ie menţinut cât mai mare posibil şi monitorizat atent.

I A 395, 432, 441-444

Pacienţii cu FA trataţi deja cu un antagonist de vitamina K pot fi  consideraţi pentru tratamentul cu ACON 
dacă procentul de timp în intervalul terapeutic nu e bine controlat în ciuda unei bune aderenţe sau dacă 
pacientul preferă ACON în absenţa contraindicaţiilor (de ex. valve protetice)

IIb A
39, 318, 319, 404, 

408

Combinaţiile între anticoagulantele orale şi antiplachetare cresc riscul de sângerare şi ar trebui evitate la 
pacienţii cu FA fără o indicaţie concomitentă pentru antiplachetare.

III (nociv) B 429,445

La pacienţii cu FA de sex masculin sau feminin fără factori de risc adiţionali pentru accidentul vascular 
cerebral tratamentul anticoagulant sau antiplachetar nu este recomandat pentru prevenţia accidentului 
vascular cerebral.

III (nociv) B 368,371, 376, 377

Monoterapia cu un antiplachetar nu este recomandată pentru preveţia accidentului vascular cerebral la 
pacienţii cu FA, indiferent de riscul de accident vascular cerebral.

III (nociv) A 38, 429, 430

ACON (apixaban, dabigatran, edoxaban sau rivaroxaban) nu sunt recomandate la pacienţii cu valve cardia-
ce mecanice (nivel de evidenţă B) sau stenoză mitrală moderat-severă (nivel de evidenţă C)

III (nociv) B C 318-321, 400, 404

FA=fi brilaţie atrială; CHA2DS2-VASc=Insufi cienţă cardiacă congestivă, hipertensiune, vârstă (dublu), diabet zaharat, accident vascular cerebral (dublu), boală vasculară, vârsta 65-74 ani şi sexul (feminin); 
INR=international normalized ratio; ACON=anticoagulante orale non-antivitamina K; ACO = anticoagulare orală; AVK=antagonist de vitamina K. 
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările
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este contraindicată la pacienţii sub tratament ACO 
terapeutic472,473. Activatorul tisular al plasminogenului 
recombinant (rtPA) poate fi  administrat pacienţilor 
trataţi cu AVK dacă INR-ul este mai mic de 1,7474 sau 
pacienţilor trataţi cu dabigatran care au un timp de 
tromboplastină parţial activată normal şi care au peste 
48 h de la ultima ingestie a medicamentului (pe baza 
unui consens al experţilor)472. Posibilitatea adminis-
trării unui antidot al ACON475 urmată de tromboliză 
sistemică trebuie investigată. Trombectomia poate fi  
efectuată la pacienţii anticoagulaţi cu ocluzia distală a 
arterei carotide interne sau a arterei cerebrale medii 
într-o fereastră de timp de 6h476.

9.4.2 Iniţierea tratamentului anticoagulant 
după un AIT sau AVC ischemic
Datele privind utilizarea optimă a anticoagulantelor 

(heparină nefracţionată, heparină cu greutate molecu-
lară mică, heparinoid, AVK, ACON) în primele zile după 
un AVC sunt puţine. Anticoagulantele parenterale par 
să fi e asociate cu o reducere nesemnifi cativă a recu-
renţei AVC ischemic atunci când sunt administrate la 
7-14 zile după un AVC acut [odds ratio (OR) 0,68; 95% 
CI 0,44-1,06)], cu o creştere semnifi cativă a sângerări-
lor intracraniene simptomatice (OR 2,89; 95% CI 1,19-
7,01) şi o rată similară de decese sau dizabilitate la ur-
mărirea fi nală477. Se pare că riscul de sângerare sub tra-

date ale asigurărilor de sănătate şi în reactualizări sis-
tematice, posibil identifi când un anumit grad de părti-
nire a raportării446,456. Un mare registru european re-
cent a raportat un grad înalt de succes al implantului 
(98%), cu o rată acceptabilă de complicaţii legate de 
procedură de 4% la 30 de zile459. Majoritatea pacien-
ţilor care ar fi  consideraţi în mod istoric nefezabili 
pentru tratamentul ACO par să aibă o evoluţie bună 
sub tratamentul ACO condus de o manieră contem-
porană396,407,460. Sunt necesare urgent studii controlate 
cu putere adecvată pentru a informa asupra utilizării 
optime a acestor dispozitive, incluzând ocluderele de 
AAS la pacienţii care sunt realmente nefezabili pentru 
ACO sau la pacienţii care suferă un AVC sub ACO, asu-
pra comparaţiei randomizate a ocluderelor cu ACON 
şi asupra tratamentului antiagregant minimal acceptabil 
după ocluzia AAS.

9.3.2 Ocluzia şi excluderea chirurgicală a AAS
Ocluzia şi excluderea chirurgicală a AAS concomi-

tent cu o intervenţie chirurgicală cardiacă a fost efec-
tuată pentru multe decenii şi cu tehnici variate. Multe 
studii observaţionale indică fezabilitatea şi siguranţa 
ocluziei/excluderii chirurgicale a AAS, dar disponibili-
tatea datelor din studii controlate este limitată461-464. 
Fluxul rezidual la nivelul AAS sau excluderea incom-
pletă poate creşte riscul de AVC465. În majoritatea stu-
diilor ocluzia/excluderea AAS a fost efectuată în timpul 
unei intervenţii chirurgicale pe cord deschis şi, mai re-
cent, în combinaţie cu ablaţia chirurgicală a FA463 sau 
ca procedură unică efectuată toracoscopic. Un studiu 
randomizat care a evaluat rolul chirurgiei FA cu ocluzia 
concomitentă a AAS a raportat în 2015 absenţa unui 
benefi ciu clar al excluderii AAS pentru prevenţia AVC 
la subgrupul de pacienţi supuşi intervenţiei chirurgica-
le466. Un studiu randomizat mare este actual în deru-
lare467.

9.4 Prevenţia secundară a AVC
Cei mai importanţi factori de risc pentru AVC la paci-
enţii cu FA sunt vârsta înaintată şi istoricul de AVC car-
dioembolic sau atac ischemic tranzitor (AIT)382, subli-
niind necesitatea tratamentului ACO la aceşti pacienţi. 
Cel mai mare risc pentru AVC recurent este în faza 
precoce după un prim AVC sau AIT469,470.

9.4.1 Tratamentul AVC ischemic acut
Tromboliza sistemică folosind activatorul tisular al 

plasminogenului recombinant (rtPA) este un tratament 
medical efi cient şi aprobat în faza acută a AVC ische-
mic la pacienţii care se prezintă în decurs de 4,5 ore 
de la instalarea simptomelor471. Tromboliza sistemică 

Recomandări pentru ocluzia sau excluderea apendicelui 
atriului stâng
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

După ocluzia sau excluderea chirurgicală 
a AAS se recomandă continuarea trata-
mentului anticoagulant la pacienţii cu FA 
afl aţi la risc pentru prevenţia accidentu-
lui vascular cerebral.

I B 461, 462

Ocluzia AAS poate fi  considerată pentru 
prevenţia accidentului vascular cerebral 
la pacienţii cu FA şi contraindicaţii 
pentru tratamentul anticoagulant oral pe 
termen lung (de ex cei cu o sângerare 
ameninţătoare de viaţă în antecedente în 
absenţa unei cauze reversibile).

IIb B
449, 
453, 
454

Ocluzia sau excluderea chirurgicală 
a AAS poate fi  considerată pentru 
prevenţia accidentului vascular cerebral 
la pacienţii cu FA supuşi unei intervenţii 
chirurgicale cadiace. 

IIb B 463

Ocluzia sau excluderea chirurgicală 
a AAS poate fi  considerată pentru 
prevenţia accidentului vascular cerebral 
la pacienţii cu FA supuşi unei intervenţii 
chirurgicale toracoscopice pentru FA.

IIb B 468

FA=fi brilaţie atrială; AAS=apendicele atriului stâng.
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările



Ghidul din 2016 al SEC pentru managementul fi brilaţiei atriale 
dezvoltat în colaborare cu AECCT

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 27, No. 2, 2017

252

tament anticoagulant parenteral depăşeşte benefi ciul 
reducerii AVC în primele zile după un AVC întins, în 
timp ce pacienţii cu AIT sau cu un AVC mic pot benefi -
cia de iniţierea imediată sau continuarea tratamentului 
anticoagulant. Prin urmare, propunem iniţierea trata-
mentului anticoagulant la pacienţii cu FA la 1-12 zile 
după un AVC ischemic, în funcţie de severitatea AVC 
(Figura 9)478. Sugerăm repetarea imagisticii cerebrale 
pentru a determina momentul optim pentru iniţierea 
tratamentului anticoagulant la pacienţii cu AVC întins 
la risc de transformare hemoragică. Anticoagularea 
orală cu AVK363,479-481 sau ACON482 conferă benefi cii la 
pacienţii cu FA care au supravieţuit unui AVC. ACON 
par să ofere rezultate uşor mai bune, în principal dato-
rită unei rate mai reduse de sângerare intracraniană şi 
AVC hemoragic (OR 0,44; 95% CI 0,32-0,62)482. Date 
detaliate despre edoxaban nu au fost încă publicate321. 

Dacă un pacient suferă un AVC sau un AIT în timp ce 
urmează tratament anticoagulant, înlocuirea acestuia 
cu alt anticoagulant trebuie considerată.

9.4.3 Iniţierea tratamentului anticoagulant 
după o sângerare intracraniană
Nu s-au efectuat studii prospective care să inves-

tigheze benefi ciile sau riscurile iniţierii tratamentului 
ACO după o sângerare intracraniană483, iar pacienţii cu 
istoric de sângerare intracraniană au fost excluşi din 
studiile randomizate care au comparat ACON cu AVK. 
Dovezile disponibile actual indică faptul că anticoagu-
larea la pacienţii cu FA poate fi  reluată după 4-8 săp-
tămâni, mai ales dacă sursa sângerării sau factorul de 
risc relevant a fost tratat (de ex. hipertensiunea necon-
trolată, vezi Tabelul 12) şi că un asemenea tratament 
determină mai puţine recurenţe ale AVC ischemic şi 
o mortalitate mai mică460,484. Dacă anticoagularea este 

Figura 9. Iniţierea sau continuarea anticoagulării orale pentru pacienţii cu fi brilaţie atrială dupa accident vascular cerebral sau accident ischemic tranzitor. 
Această abordare se bazează pe consensus şi nu pe studii prospective.
AIT = accident ischemic tranzitor; AVC = accidnet vascular cerebral; CT = computer tomografi e; IRM = imagistică prin rezonanţă magnetică; NIHSS = 
National Institutes of Health stroke severity scale; ACO = anticoagulare orală.
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reluată, este rezonabilă considerarea anticoagulantelor 
cu risc redus de sângerare39. Figura 10 descrie algo-
ritm de iniţiere sau reluare atratamentului ACO după 
o sângerare intracraniană elaborat prin consens. Re-
comandăm abordarea multidisciplinară cu implicarea 
neurologului, cardiologului, neuroradiologului şi neu-
rochirurgului.

9.5 Strategii de minimizare a riscului de 
sângerare sub tratament anticoagulant
Într-o metaanaliză a 47 de studii, incidenţa globală a 
sângerărilor majore sub AVK a fost de 2,1 (între 0,9-
7,6) la 100 de pacienţi-ani în studiile controlate şi de 
2 (între 0,2-7,6) la 100 de pacienţi-ani în studiile ob-
servaţionale488. Minimizarea factorilor de risc pentru 
sângerare tratabili (vezi tabelul 12) pare de importanţă 

majoră pentru a reduce rata sângerărilor sub trata-
ment anticoagulant.

9.5.1 Hipertensiunea necontrolată
Hipertensiunea necontrolată creşte riscul de sânge-

rare sub tratament cu ACO53. În consecinţă, menţine-
rea unui bun control al tensiunii arteriale are o impor-
tanţă deosebită la pacienţii cu FA anticoagulaţi. Trata-
mentul conform ghidurilor în vigoare se recomandă la 
pacienţii cu hipertensiune cunoscută489.

9.5.2 Evenimentele hemoragice în antecedente
Isoricul de evenimente hemoragice în antecedente 

şi prezenţa anemiei sunt elemente importante ale eva-
luării pacienţilor care primesc ACO. Majoritatea eveni-
mentelor hemoragice sunt gastrointestinale. Compa-
rativ cu warfarina, riscul de hemoragie digestivă a fost 
mai mare în cazul dabigatranului în doză de 150 mg 
de două ori pe zi396,490, rivaroxaban 20 mg pe zi491 şi 
edoxaban 60 mg pe zi321. Riscul de hemoragie digesti-
vă a fost comparabil între warfarină şi dabigatran 110 
mg de două ori pe zi490 şi apixaban 5 mg de două ori 
pe zi319. Analizele observaţionale recente nu reproduc 
aceste concluzii, sugerând un efect mai redus396,492,493. 
La pacienţii la care sursa sângerării a fost identifi cată 
şi corectată, tratamentul ACO poate fi  reluat. Acest 
lucru este valabil şi pentru pacienţii care au avut o he-
moragie intracraniană, odată ce factorii de risc pentru 
sângerare modifi cabili (de ex. hipertensiunea necon-
trolată) au fost corectaţi460,484.

9.5.3 Valorile labile ale INR şi dozajul corect al 
ACON
Timpul în intervalul terapeutic sub tratament cu 

AVK este un predictor important al hemoragiilor ma-
jore432,441,494. Prin urmare, recomandăm o valoare ţintă 
a INR între 2 şi 3 la pacienţii sub AVK, menţinând un 
timp crescut în intervalul terapeutic (de ex. ≥70%)494, 
şi considerarea schimbării cu un ACON atunci când 
nu se poate susţine un timp crescut în intervalul tera-
peutic444. Dozajul ACON trebuie să respecte criteriile 
de reducere a dozelor evaluate în studiile clinice, lu-
ând în considerare funcţia renală, vârsta şi greutatea. 
Informarea pacientului, cel mai bine asigurată prin ma-
nagementul integrat al FA, pare de importanţă majoră 
pentru atingerea acestui scop.

9.5.4 Abuzul de alcool
Excesul de alcool este un factor de risc pentru sân-

gerare la pacienţii anticoagulaţi384 datorită aderenţei 
scăzute la tratament, bolii hepatice, sângerărilor vari-
ceale şi riscului de traumatisme majore. Abuzul sever 
de alcool şi consumul ocazional de alcool în cantităţi 

Recomandări pentru prevenţia secundară a accidentu-
lui vascular cerebral
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Anticoagularea cu heparină sau HGMM 
imediat după un AVC ischemic nu este 
recomandată la pacienţii cu FA.

III
(nociv)

A 477

La pacienţii care suferă un AIT sau un 
AVC în timp ce sunt sub tratament 
ACO trebuie evaluată şi optimizată 
aderenţa la tratament.

IIa C

La pacienţii care suferă un AVC ischemic 
moderat-sever sub tratament ACO, 
anticoagularea trebuie întreruptă 
pentru 3-12 zile pe baza unei evaluări 
multidisciplinare a AVC acut şi riscului 
de sângerare. 

IIa C

La pacienţii cu FA care suferă un AVC, 
aspirina ar trebui considerată pentru 
prevenţia secundară a AVC până la iniţi-
erea sau reluarea tratamentului ACO. 

IIa B 485

Tromboliza sistemică cu rtPA nu este 
recomandată dacă INR este mai mare 
de 1,7 (sau, pentru pacienţii afl aţi în 
tratament cu dabigatran, dacă aPTT este 
în afara intervalului normal). 

III
(nociv)

C 472,474

ACON sunt recomandate preferenţial 
faţă de AVK sau aspirină la pacienţii cu 
FA şi un AVC în antecedente.

I B 363, 482

După un AVC sau un AIT, tratamentul 
combinat cu un ACO şi un antiplachetar 
nu este recomandat.

III
(nociv)

B 486

După o sângerare intracraniană, trata-
mentul ACO la pacienţii cu FA poate fi  
reiniţiat după 4-8 săptămâni în condiţiile 
în care cauza sângerării sau factorul de 
risc relevant a fost tratat sau controlat.

IIb B
483, 484, 

487

FA = fi brilaţie atrială; INR = international normaliza ratio, HGMM = he-
parină cu greutate moleculară mică; ACON = anticoagulant non-antivi-
tamina K; ACO = anticoagulant oral; AIT = atac ischemic tranzitor; AVC 
= accident vascular cerebral; AVK = antagonist de vitamina K.
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările
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mari ar trebui corectate la pacienţii eligibili pentru tra-
tamentul ACO.

9.5.5 Căderile accidentale şi demenţa
Căderile accidentale şi demenţa sunt asociate cu 

creşterea mortalităţii la pacienţii cu FA495, fără dovada 
că aceste condiţii ar creşte marcat riscul de sângerare 
intracraniană495,496. În consecinţă, anticoagularea ar tre-
bui reţinută numai pacienţilor cu căderi frecvente ne-
controlate (de ex. epilepsie sau atrofi e multisistemică 
avansată cu căderi) sau la pacienţi selectaţi cu demenţă 
la care complianţa şi aderenţa nu pot fi  asigurate de 
către un îngrijitor.

9.5.6 Testarea genetică
În plus faţă de interacţiunile cu alimentele şi medi-

camentele, multiple variante genetice afectează meta-
bolismul AVK497. Utilizarea sistematică a informaţiilor 

genetice pentru ajustarea dozei de AVK a fost evaluată 
în câteva studii clinice controlate498-500. Testarea geneti-
că are efect redus asupra timpului în intervalul terape-
utic şi a riscului de sângerare sub warfarină şi nu este 
recomandată pentu uzul clinic în prezent501.

9.5.7 Pontajul perioadelor de întrerupere a 
tratamentului anticoagulant
Majoritatea intervenţiilor cardiovasculare (de ex 

intervenţiile coronariene percutane sau implantarea 
dispozitivelor cardiace) se poate efectua în condiţii 
de siguranţă sub tratament ACO. Când este necesară 
întreruperea tratmentului ACO, pontajul nu pare a fi  
benefi c cu excepţia pacienţilor cu valve cardiace me-
canice. Într-un studiu randomizat la 1884 pacienţi cu 
FA întreruperea anticoagulării a fost non-inferioară 
pontajului cu heparină în privinţa tromboembolismului 
arterial (inidenţă de 0,4% şi 0,3%, respectiv) şi a de-

Figura 10. Iniţierea sau reluarea anticoagulării orale la pacienţii cu fi brilaţie atrială după hemoragie intracraniană. Această abordare se bazează pe opinia 
experţilor şi pe date retrospective. Pentru toţi pacienţii se recomandă avaluarea multidisciplinară înaintea tratamentului (neurolog, cardiolog, neuroradiolog 
şi neurochirurg).
FiA = fi brilaţie atrială; AVC = accident vascular cerebral; ACO = anticoagulare orală; NOAC = anticoagulare non-antivitamină K; PCI = intervenţie coronariană 
percutană.
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terminat un risc mai mic de sângerare majoră (1,3% şi 
3,2%, respectiv)502. Întreruperile ACO trebuie minimi-
zate pentru prevenţia AVC.

9.6 Managementul evenimentelor hemoragice 
la pacienţii anticoagulaţi cu FA

9.6.1 Managementul sângerărilor minore, 
moderate sau severe
Evaluarea generală a pacientului cu FA anticoagulat 

care suferă un eveniment hemoragic trebuie să inclu-
dă evaluarea sediului sângerării, debutul şi severitatea 
sângerării, momentul ultimei doze de ACO şi al altor 
medicamente antitrombotice şi a altor factori care in-
fl uenţează riscul de sângerare precum BCR, abuzul de 
alcool şi interacţiunile medicamentoase concomitente. 
Testele de laborator trebuie să includă hemoglobina, 
hematocritul, numărul de trombocite, funcţia renală şi, 

pentru pacienţii anticoagulaţi cu AVK, timpul de pro-
trombină, timpul parţial de tromboplastină activată şi 
INR. Testele de coagulare nu furnizează multe informa-
ţii la pacienţii anticoagulaţi cu ACON, cu excepţia tim-
pului parţial de tromboplastină activată în cazul dabiga-
tranului. Există teste de coagulare mai specifi ce, inclu-
zând timpul de trombină diluat (HEMOCLOT) pentru 
dabigatran şi teste cantitative calibrate anti-factor Xa 
pentru inhibitorii factorului Xa503. Totuşi, aceste teste 
nu sunt întotdeauna imediat disponibile şi sunt deseori 
nenecesare pentru managementul sângerărilor504. Pro-
punem o schemă simplă pentru managementul eveni-
mentelor hemoragice la pacienţii sub ACO (Figura 11). 
Evenimentele hemoragice minore trebuie tratate prin 
măsuri suportive precum compresia mecanică sau in-
tervenţii chirurgicale minore pentru asigurarea hemo-
stazei. La pacienţii afl aţi sub AVK următoarea doză de 

Figura 11. Managementul sângerărilor active la pacienţii anticoagulaţi. Instituţiile trebuie să deţină protocl bine pus la punct.
INR = itnernational normalized ratio; i.v. = intravenos; NOAC = anticoagulante orale de generaţie nouă non-antagonizante de vitamină K; PCC = concentrat 
de complex protrombinic; AVK = antagonist de vitamină K.
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atât505. Datele din registre sugerează că administrarea 
de plasmă în combinaţie cu concentratul de protrom-
bină se asociază cu rata cea mai mică de fatalitate după 
hemoragia intracraniană sub tratament cu AVK la INR 
>= 1,3506. Într-un studiu randomizat multicentric asupra 
a 188 de pacienţi, concentratele de complex de pro-
trombină cu 4 factori au realizat o reversie mai rapidă 
a valorii INR-ului şi o hemostază mai efi cientă decât 
plasma la pacienţii supuşi unei intervenţii chirurgicale 
de urgenţă sau unei proceduri invazive507. Administra-
rea de complex de protrombină poate fi  considerată 
pentru sângerarile severe sub ACON dacă antidotul 
specifi c nu este disponibil.

Câteva antidoturi ale ACON sunt în curs de dez-
voltare. Idarucizumab (aprobat în 2015 de către Ad-
ministraţia Alimentelor şi Medicamentelor (FDA) din 
SUA şi de către Agenţia Europeană a Medicamentului) 
este un fragment de anticorp umanizat disponibil clinic 
care leagă molecula dabigatranului şi îi înlătura efectul 
dependent de doză, fără supracorecţia efectului sau 
generare de trombină475. Andexanet alfa, un factor Xa 
uman recombinant modifi cat căruia îi lipseşte activita-
tea enzimatică, înlătura efectul anticoagulant al antago-
niştilor de factor Xa la subiecţii sănătoşi în decurs de 
câteva minute după administrare şi pe durata infuziei, 
cu o creştere tranzitorie a markerilor activităţii proco-
agulative de relevanţă clinică incertă508. Un alt agent în 
curs de dezvoltare este ciraparantag (PER977), un anti-
dot menit să înlăture în mod direct efectul inhibitorilor 
trombinei şi ai factorului Xa şi să inhibe în mod indi-
rect efectul enoxaparinei509. Utilitatea clinică a acestor 
antidoturi specifi ce necesită evaluări suplimentare.

9.6.2 Anticoagularea orală la pacienţii cu FA la 
risc de sângerare
În timp ce tratamentul cu ACO trebuie întrerupt 

pentru controlul sângerărilor active, contraindicaţii ab-
solute ale tratamentului ACO pe termen lung după un 
episod hemoragic sunt rare. Când sângerările mino-
re impun oprirea tratamentului ACO, înlocuirea unui 
anticoagulant cu un altul pare rezonabilă. Multe cauze 
sau factori declanşatori pentru evenimentele hemora-
gice majore pot fi  tratate şi/sau eliminate, incluzând 
hipertensiunea necontrolată, ulcerele gastrointestinale 
şi anevrismele intracraniene. Reluarea tratamentului 
ACO după un eveniment hemoragic este de cele mai 
multe ori justifi cată460,510.

Deciziile difi cile, incluzând întreruperea şi reluarea 
tratamentului ACO, ar trebui luate de către o echipă 
multidisciplinară, punând în balanţă riscul estimat de 
AVC recurent şi de sângerare şi luând în considerare 

AVK poate fi  amânată. ACON au un timp de înjumătă-
ţire plasmatică scurt de cca 12 h şi hemostaza efi cientă 
este aşteptată la 12-24 h după întârzierea sau omiterea 
unei doze. Tratamentul unor evenimente hemoragice 
moderate poate necesita transfuzii de sânge şi reechi-
librare volemică cu fl uide. Intervenţiile diagnostice sau 
terapeutice direcţionate împotriva cauzei sângerării 
(de ex. gastroscopia) trebuie efectuate prompt. Dacă 
ingestia de ACO a fost recentă (<2-4 h), administrarea 
de cărbune şi/sau lavajul gastric vor reduce expunerea. 
Dializa elimină dabigatranul, dar este mai puţin efi cien-
tă pentru alte ACON.

Reversia imediată a efectului antitrombotic este in-
dicată în sângerările severe sau ameninţătoare de viaţă. 
Un protocol intern agreat al instituţiei pentru manage-
mentul hemoragiilor ameninţătoare de viaţă ar trebui 
să fi e imediat şi oricând accesibil pentru a asigura ma-
nagementul iniţial adecvat. Pentru AVK, administrarea 
de plasmă prospată congelată restaurează coagularea 
mai rapid decât vitamina K, iar concentratul de pro-
trombină restabileşte coagularea chiar mai rapid de 

Recomandări pentru managementul sângerărilor
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Controlul presiunii arteriale la pacienţii 
anticoagulaţi care sunt hipertensivi 
ar trebui luat în considerare pentru a 
reduce riscul de sângerare.

IIa B 511

Când se utilizează dabigatran, o doză 
redusă (110mg de 2 ori/zi) poate fi  luată 
în considerare la pacienţii >75ani pentru 
a reduce riscul de sângerare.

IIb B 490

La pacienţii cu risc înalt de sângerare 
gastro-intestinală, un AVK sau alt ACON 
ar trebui preferat în loc de dabigatran 
150mg de 2ori/zi, rivaroxaban 20 mg o 
dată/zi, ori edoxaban 60mg o dată/zi.

IIa B

321,396, 
402,
405, 

490,492,
 493,512

Consilierea şi tratamentul pentru evita-
rea excesului de alcool ar trebui luate 
în considerare la toţi pacienţii cu FA 
candidaţi pentru anticoagulare.

IIa C

Testarea genetică înaintea iniţierii trata-
mentului cu AVK nu este recomandată.

III (fără 
benefi -

ciu)
B 497

Readministrarea ACO după un eve-
niment hemoragic ar trebui luată în con-
siderare la toţi pacienţii eligibili de către 
o echipă multidisciplinară FA, luându-se 
în considerare diferitele anticoagulante 
şi prevenţia AVC, managementul îmbu-
nătăţit al factorilor care contribuie la 
sângerări şi riscul de AVC.

IIa B 460

La pacienţii cu FA care au sângerări 
active severe, este recomandată întreru-
perea ACO până când cauza hemoragiei 
este tratată.

I C

FA = fi brilaţie atrială; AVK = antivitamina K; ACON = anticoagulant non-antivitamina K; ACO = 
anticoagulare orală; AVC = accident vascular cerebral.
a Clasa de recomandare. b Nivelul de evidenţă. c Referinţe care sprijină recomandările
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farct miocardic. Între 5 şi 15% dintre pacienţii cu FA 
vor necesita angioplastie cu stent la un moment dat 
în decursul vieţii. Acest scenariu necesită considera-
rea atentă a terapiei antitrombotice, punând în balanţă 
riscul de sângerare, riscul de AVC şi riscul de sindrom 
coronarian acut (SCA)516. Prescripţia concomitentă de 
ACO şi antiagregante, în special tripla terapie, creşte 

riscul de sângerare al diferitelor terapii de prevenţie a 
AVC. Excluderea sau ocluzia AAS poate fi  o alternativă 
la pacienţi selectaţi.

9.7 Asocierea anticoagulantelor orale cu 
antiagregantele
Aproximativ 15% dintre pacienţii cu FA din studiile 
contemporane513 şi din registre514-516 au istoric de in-

Recomandări pentru tratamentul combinat cu anticoagulante orale şi antiagregante
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

După stentarea electivă pentru boală coronariană stabilă la pacienţi cu FA afl aţi la risc de AVC, tripla terapie cu aspirină, 
clopidogrel şi/sau anticoagulant oral ar trebui luată în considerare pentru 1 lună pentru a preveni recurenţa evenimente-
lor ischemice coronariene şi cerebrale.

IIa B 522,524

După un SCA cu implantare de stent la pacienţi cu FA şi la risc de AVC asocierea în triplă terapie a aspirinei, clopidogre-
lului şi/sau a unui anticoagulant oral ar trebui luată în considerare pentru 1-6 luni pentru a preveni recurenţa evenimen-
telor ischemice coronariene şi cerebrale.

IIa C 520

După un SCA fără implantare de stent la pacienţi cu FA şi la risc de AVC, dubla terapie cu anticoagulante orale şi aspi-
rină sau clopidogrel ar trebui luată în considerare până la 12 luni pentru prevenţia recurenţei evenimentelor ischemice 
coronariene şi cerebrale.

IIa C

Durata terapiei antitrombotice combinate, în special a celei triple, ar trebui limitată, punând în balanţă riscul estimat de 
recurenţă a evenimentelor coronariene şi riscul de sângerare. 

IIa B 520

Terapia dublă cu anticoagulante orale plus clopidogrel 75 mg/zi poate fi  luată în considerare ca alternativă la terapia 
triplă la pacienţi selectaţi. 

IIb C 524,525

SCA = sindrom coronarian acut; FA = fi brilaţie atrială; AVC = accident vascular cerebral.
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările

Figura 12. Terapia antitrombotică, după un episod coronarian acut, a pacienţilor cu fi brilaţie atrială care au nevoie de anticoagulare.
SCA = sindrom coronarian acut; FA = fi brilaţie atrială; ACO = anticoagulare orală (administrare de antagonisşti de vitamină K sau anticoagulante orale non-
antagonice ai vitaminei K); PCI = coronarografi e percutană.
aDubla terapie cu ACO şi aspirină sau clopidogrel poate fi  luată în considerare la pacienţi selectaţi, mai ales la cei care nu primesc stent în acut sau pacienţi 
la care a trecut mai mult timp de la evenimentul index.
bACO în asociere cu antiplachetare.
cDubla terapie cu ACO şi un agent antiplachetar (aspirină sau clopidogrel) poate fi  luată în considerare la pacienţii care au risc înalt de evenimente coro-
nariene.
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riscul absolut de sângerare majoră445,517,518. O metaana-
liză recentă implicând 30 866 pacienţi cu SCA recent a 
evaluat efectele asocierii ACON la terapia antiagregan-
tă simplă (4 135 pacienţi) sau dublă (26 731 pacienţi)519. 
Asocierea unui ACON a crescut riscul de sângerare 
cu 79-134%, reducând numai marginal evenimentele 
ischemice recurente la pacienţii fără FA. Monoterapia 
cu ACO, fără combinarea cu antiagregante, este reco-
mandată la pacienţii cu FA şi boală coronariană stabilă, 
adică în absenţa unui SCA sau a unei intervenţii coro-
nariene în ultimile 12 luni. La pacienţii trataţi pentru 
un SCA şi la cei care au suferit o angioplastie cu stent, 
tripla asociere (ACO, aspirină şi clopidogrel) de scurtă 
durată pare necesară (Figura 12).

9.7.1 Tratamentul antitrombotic după un 
sindrom coronarian acut şi după o intervenţie 
coronariană percutană la pacienţii cu FA care 
necesită anticoagulare orală
Combinaţia optimă de medicaţie antitrombotică sau 

durata tratamentului combinat la pacienţii cu FA supuşi 
unei unei intervenţii coronariene percutane nu este 
cunoscută, dar riscul de sângerare sugerează o durată 

scurtă. Consensul experţilor520, revizuit şi reconsiderat 
de către acest grup de lucru, sugerează următoarele 
principii: pacienţii cu FA la risc de AVC, pacienţii cu val-
ve metalice şi pacienţii cu tromboză venoasă profundă 
recentă sau recurentă sau tromboembolism pulmonar 
ar trebui să continue ACO în timpul şi după angio-
plastia cu stent. În general, se recomandă o perioadă 
scurtă de triplă terapie (ACO, aspirină şi clopidogrel), 
urmată de o perioadă de dublă terapie (ACO plus un 
singur antiagregant) (Figura 13). Când se utilizează un 
ACON, se recomandă prin consens utilizarea celei mai 
mici doze efi ciente în prevenţia AVC. Reducerea do-
zei dincolo de dozele aprobate şi testate în studii de 
fază III (vezi Tabelul 13) nu este actual recomandată şi 
se aşteaptă evaluarea în studiile afl ate în desfăşurare. 
Combinaţia aspirină, clopidogrel şi rivaroxaban în doză 
redusă (2,5 mg de două ori pe zi) nu este recomandată 
pentru prevenţia AVC521.

Utilizarea prasugrelului sau ticagrelorului ca parte 
din tripla terapie trebuie evitată dacă nu există o nece-
sitate clară a acestor agenţi (de ex. tromboza de stent 
sub aspirină plus clopidogrel), dată fi ind lipsa dovezi-

Figura 13. Terapia antitrombotică după o coronarografi e electivă la pacienţii cu fi brilaţie atrială care au nevoie de anticoagulare.
SCA = sindrom coronarian acut; FA = fi brilaţie atrială; ACO = anticoagulante orale; PCI = coronarografi e percutană.
aDubla terapie cu ACO şi aspirină sau clopidogrel poate fi  luată în considerare la pacienţi selectaţi.
bACO în asociere cu antiplachetare.
cDubla terapie cu ACO şi un agent antiplachetar (aspirină sau clopidogrel) poate fi  luată în considerare la pacienţii care au risc înalt de evenimente coro-
nariene.
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lor şi riscul mai mare de hemoragii severe compara-
tiv cu clopidogrel522,523. Studiile în derulare vor furniza 
informaţii asupra acestor combinaţii în viitor. Omite-
rea aspirinei cu menţinerea clopidogrelului şi a ACO 
a fost evaluată în studiul WOEST (What is the Optimal 
antiplatEletand anticoagulant therapy in patients with oral 
anticoagulation andcoronary StenTing), în care 573 de pa-
cienţi anticoagulaţi supuşi unei intervenţii coronariene 
percutane (70% cu FA) au fost randomizaţi fi e pentru 
dubla terapie cu ACO şi clopidogrel (75 mg zilnic), fi e 
pentru tripla terapie cu ACO, clopidogrel şi aspirină524. 
Rata sângerărilor a fost mai mică în braţul cu dubla 
terapie vs. braţul cu tripla terapie datorită unui număr 
mai redus de sângerări minore. Ratele infarctului mio-
cardic, AVC, revascularizării vasului ţintă şi tromboze-
lor de stent nu au fost diferite (deşi cu un număr mai 

mic de evenimente), dar mortalitatea de orice cauză a 
fost mai mică în braţul cu dubla terapie la un an (2,5% 
vs. tripla terapie 6,4%). Deşi studiul a fost prea mic 
pentru a evalua evenimentele ischemice, dubla terapie 
cu ACO şi clopidogrel ar putea deveni în viitor o alter-
nativă la tripla terapie la pacienţii cu FA şi SCA şi/sau 
intervenţii coronariene percutane525.

10. TRATAMENTUL DE CONTROL AL 
ALURII VENTRICULARE ÎN FA
Controlul frecvenţei cardiace este parte integrantă a 
managementului pacienţilor cu FA şi este deseori su-
fi cient pentru ameliorarea simptomelor asociate cu 
FA. Comparativ cu prevenţia AVC şi controlul ritmului, 
există foarte puţine dovezi robuste pentru a ghida cel 

Tabelul 15. Controlul fecvenţei cardiace în fi brilaţia atrială

Tratament Controlul AV
intravenos în acut

Controlul AV per os pe 
termen lung Efecte secundare Comentarii

Beta-blocantea

Bisoprolol Nu este disponibil 1,25–20 mg o dată/zi sau 
împărţit.

Cele mai frecvente simptome 
adverse raportate sunt letargie, 
cefalee, edem periferic, simptome 
la nivelul tractului respirator supe-
rior, simptome gastro-intestinale 
şi ameţeli. Efectele adverse includ 
bradicardie, bloc atrioventricular şi 
hipotensiune. 

Bronhospasmul este rar; în caz de 
astm se recomandă agenţi beta-1 
selectivi (de evitat carvedilolul). 
Contraindicate în insufi cienţă car-
diacă acută şi la pacienţii cu istoric 
de bronhospasm sever.

Carvedilol Nu este disponibil 3,125–50 mg de 2 ori/zi.
Metoprolol 2.5–10 mg bolus intrave-

nos (se repetă dacă este 
necesar)

100–200 mg doza zilnică 
(în funcţie de preparat).

Nebivolol Nu este disponibil 2,5–10 mg o dată/zi sau 
împărţit.

Esmolol 0,5 mg bolus intrave-
nos într-un min; apoi 
0,05–0,25mcg/kg/min.

Blocante de canale de calciu
Diltiazem 15–25 mg bolus intravenos 60 mg de 3 ori/zi până la Cele mai raportate simptome 

adverse sunt ameţeală, indispoziţie, 
letargie, cefalee, bufeuri, simpto-
me gastro-intestinale şi edeme. 
Efectele adverse includ bradicardie, 
bloc atrioventrioventricular şi 
hipotensiune (la verapamil posibil 
hipotensiune prelungită).

Se folosesc cu atenţie în combi-
naţie cu beta-blocante. Se reduce 
doza în caz de afectare hepatică şi 
se începe cu doze mai mici la paci-
enţii cu afectare renală. Contrain-
dicate în insufi cienţa congestivă a 
VS sau spulmonary FEVS <40%.

(se repetă dacă este 
necesar).

360 mg doza totală zilnică
(120–360 mg o dată/zi 
 eliberare modifi cată).

Verapamil 2,5–10 mg bolus intra-
venos 
(se repetă dacă este 
necesar).

40–120 mg de 3 ori/zi 
(120–480 mg o dată/zi 
eliberare modifi cată).

Cardioglicozide
Digoxin 0,5 mg bolus intravenos 

(0,75–1,5 mg timp de 24 h 
în mai multe doze).

0,0625–0,25 mg doza 
zilnică

Cele mai raportate simptome 
adverse sunt cele gastrointesti-
nale, ameţeala, vedere înceţoşată, 
cefalee şi rush. În stări toxice 
(nivel seric >2 ng/mL), digoxinul 
este proaritmic şi poate agrava 
insifi cienţa cardiacă, mai ales dacă 
se asociază cu hipokalemie.

Nivelul ridicat în plasmă se 
asociază cu risc înalt de deces. 
Trebuie verifi cată funcţia renală 
înaintea începerii tratamentului şi 
adaptarea dozelor la pacienţii cu 
BCR. Contraindicate la pacienţi cu 
căi accesorii, tahicardie ventricu-
lară şi cardiomiopatie hipertrofi că 
obstructivă.

Digitoxin 0,4–0,6 mg bolus intra-
venos.

0,05–0,3 mg doza zilnică.

Indicaţii specifi ce
Amiodarona 300 mg intravenos diluat 

în 250 mL dextroză 5% în 
30–60 min (preferabil via 
cateter venos central).b

200 mg zilnic Hipotensiune, bradicardie, greaţă, 
alungirea intervalului QT, toxicitate 
pulmonară, decolorare tegumen-
tară, disfuncţie tiroidiană, depozite 
corneene şi reacţii cutanate cu 
extravazare.

Sugerată ca terapie adjuvantă la 
pacienţii la care controlul frecven-
ţei cardiace nu poate fi  obţinut 
prin terapie combinată.
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cute, precum infecţia, tulburările endocrine, anemia şi 
embolia pulmonară. Pentru controlul frecvenţei cardi-
ace în acut, beta-blocantele şi diltiazemul/verapamiul 
sunt preferate faţă de digoxin datorită instalării rapide 
a efectului şi efi cienţei în condiţii de tonus simpatic 
crescut528-532. Alegerea medicamentului (Tabelul 15) şi 
frecvenţa cardiacă ţintă depind de caracteristicile pa-
cientului, simptome, FEVS şi statusul hemdinamic, dar 
o abordare iniţială permisivă a frecvenţei cardiace pare 
acceptabilă. Tratamentul combinat poate fi  necesar (Fi-
gura 14). La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă cu fracţie 
de ejecţie redusă (ICFER) ar trebui utilizate beta-blo-
cantele, digitala (digoxin sau digitoxină) sau combina-
ţia lor218,533, întrucât diltiazemul şi verapamilul pot avea 
efecte inotrop negative la pacienţii cu FE <40%222,534,535. 
La pacienţii în stare critică şi la cei cu disfuncţie sisto-
lică severă amiodarona administrată intravenos poate 
fi  folosită dacă frecvenţa cardiacă excesivă determină 

mai bun tip şi intensitatea tratamentului de control al 
frecvenţei cardiace, majoritatea datelor fi ind derivate 
din studii de tip crossover de scurtă durată şi din studii 
observaţionale41,526-528. Controlul farmacologic al alurii 
ventriculare poate fi  obţinut în acut sau pe terment 
lung cu beta-blocante, digoxin, blocantele de calciu dil-
tiazem şi verapamil sau cu terapie combinată (Tabelul 
15). Un număr de medicamente antiaritmice au şi pro-
prietăţi de control al frecvenţei cardiace (amiodarona, 
dronedarona, sotalolul şi, într-o anumită măsură, pro-
pafenona), dar acestea ar trebui utilizate numai la pa-
cienţii care necesită tratament de control al ritmului 
(vezi capitolul 11).

10.1 Controlul frecvenţei cardiace în acut
În contextul unei FA recent instalate, pacienţii necesită 
deseori controlul alurii ventriculare. Medicii trebuie să 
evalueze cauza subiacentă a frecvenţei cardiace cres-

Figura 14. Controlul acut al frecvenţei cardiace la pacienţii cu fi brilaţie atrială.
A se vedea tabelul 15 pentru dozarea medicamentaţiei. Digitoxina reprezintă o alternativă potrivită pentru digoxin, atunci când este disponibilă.
FA = fi brilaţie atrială; bmp = bătăi per minut; FEVS = fracţia de ejecţie a ventriculului stâng.



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 27, No. 2, 2017

261

Ghidul din 2016 al SEC pentru managementul fi brilaţiei atriale 
dezvoltat în colaborare cu AECCT

prognostic la pacienţii cu ICFER, acest grup de lucru 
consideră în continuare beta-blocantele drept prima 
linie de tratament pentru controlul frecvenţei cardiac 
la toţi pacienţii cu FA, pe baza potenţialei ameliorări 
simptomatice şi funcţionale ca rezultat al controlului 
frecvenţei cardiace, absenţei nocivităţii în studiile pu-
blicate şi profi lului bun de tolerabilitate la toate vâr-
stele atât în ritm sinusal, cât şi în fi brilaţie atrială23,540.

10.2.2 Blocantele de calciu
non-dihidropiridinice
Verapamilul sau diltiazemul oferă un control rezona-

bil al frecvenţei cardiace la pacienţii cu FA541. Acestea 
trebuie evitate la pacienţii cu ICFER datorită efectelor 
lor inotrop negative222,534,535. Verapamilul sau diltiaze-
mul pot ameliora simptomele corelate cu aritmia526, în 
comparaţie cu beta-blocantele, care au redus capacita-
tea de efort şi au crescut valoarea peptidului natriure-
tic tip B într-un studiu mic la pacienţii cu risc scăzut cu 
FEVS păstrată542.

10.2.3 Digitala
Glicozidele cardiace, precum digoxinul şi digitoxina, 

sunt utilizate de peste 2 secole, deşi prescripţia aces-

instabilitate hemdinamică536-538. Cardioversia urgentă 
trebuie luată în considerare la pacienţii instabili (vezi 
Capitolul 11.1)

10.2 Controlul frecvenţei cardiace pe termen 
lung

10.2.1 Beta-blocantele
Monoterapia cu blocante ale beta-adrenorecep-

torilor este deseori prima linie de tratament pentru 
controlul frecvenţei cardiace539, în mare parte pe baza 
observaţiilor unui control mai bun al alurii venticula-
re decât digoxinul. Interesant, benefi ciul prognostic al 
beta-blocantelor observat în ICFER la pacienţii afl aţi în 
ritm sinusal se pierde la pacienţii cu FA. Într-o metaana-
liză a studiilor controlate randomizate beta-blocantele 
nu au redus mortalitatea de orice cauză comparativ cu 
placebo la pacienţii cu FA la baseline (HR 0,97; 95% CI 
0,83-1,14; P=0,73), în timp ce la pacienţii afl aţi în ritm 
sinusal s-a înregistrat un benefi ciu clar (HR 0,73; 95% 
CI 0,67-0,80; P <0,001)23. Analiza, care a inclus 3066 
participanţi cu ICFER, a arătat consistenţă în toate 
subgrupurile şi rezultate, fără heterogenitate între cele 
10 studii incluse (I2= 0%). În ciuda absenţei benefi ciului 

Figura 15. Controlul frecvenţei cardiace pe termen lung la pacienţii cu fi brilaţie atrială.
See Table 15 for medication dosage. Digitoxin is a suitable alternative to digoxin, where available.
FA = fi brilaţie atrială; bmp = bătăi per minut; LVEF = left ventricular ejection fraction.
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tora a scăzut în mod constant în ultimii 15 ani543. În 
studiul randomizat DIG (Digitalis Investigation Group) 
digoxinul nu a avut niciun efect asupra mortalităţii 
comparativ cu placebo la pacienţii cu ICFER afl aţi în 
ritm sinusal (RR 0,99; 95% CI 0,91-1,07), dar a redus 
spitalizările (RR 0,72; 95% CI 0,66-0,79)544,545. Nu au 
existat studii controlate randomizate faţă în faţă cu 
digoxin la pacienţii afl aţi în FA546. Studiile observaţio-
nale au asociat digoxinul cu un exces de mortalitate la 
pacienţii cu FA547-549, dar această asociere este posibil 
datorată selecţiei şi infl uenţării prescripţiei mai de-
grabă decât efectului nociv al digoxinului550-553, în mod 
particular pentru că digoxinul este prescris pacienţilor 
mai grav bolnavi225. Într-un studiu crossover asupra a 
47 de pacienţi cu ICFER nu au fost diferenţe în privinţa 
frecvenţei cardiac, tensiunii arteriale, distanţei de mers 
şi FEVS între carvedilol şi digoxin, deşi beta-blocante-
le au determinat nivele mai mari de peptid natriuretic 
tip B, combinaţia carvedilol/digoxin a îmbunătăţit FEVS, 
iar întreruperea digoxinului a redus FEVS554. Compa-
raţiile cu alte terapii de control al frecvenţei cardiace 
sunt bazate pe studii mici şi de scurtă durată care au 
identifi cat diferenţe marginale sau nu au identifi cat di-
ferenţe în privinţa capacităţii de efort, calităţii vieţii şi 
FEVS comparativ cu digoxinul526,554-558. Dozele mici de 
digoxin (sub 250 mg pe zi), corespunzător unei digoxi-
nemii de 0,5-0,9 ng/ml, pot fi  asociate cu un prognostic 
mai bun225.

10.2.4 Amiodarona
Amiodarona poate fi  utilă pentru controlul frecven-

ţei cardiace drept ultimă resursă. Spectrul larg de efec-
te adverse asociate cu amiodarona o plasează ca agent 
de rezervă la pacienţii la care frecvenţa cardiacă nu 
poate fi  controlată cu terapia combinată (de ex. beta-
blocant sau verapamil/diltiazem în asociere cu digoxin).

În concluzie există un echilibru pentru utilizarea di-
feriţilor agenţi pentru controlul frecvenţei cardiace la 
pacienţii cu FA. Alegerea agentului (beta-blocant, dilti-
azem/verapamil, digoxin) sau a combinaţiei de agenţi 
trebuie făcută pe considerente individuale, luând în 
considerare caracteristicile pacientului şi preferinţele 
pacientului. Toate medicamentele disponibile au poten-
ţiale efecte adverse, iar pacienţii trebuie trataţi iniţial 
cu o doză mică, crescută ulterior până la ameliorarea 
simptomatologiei. În practică obţinerea unei frecvenţe 
cardiace ţintă de <110/min va necesita deseori asoci-
eri medicamentoase (Figura 15). Benefi ciul diferitelor 
strategii de control al frecvenţei cardiace asupra simp-
tomelor, calităţii vieţii şi altor obiective intermediare 
este în curs de investigare559.

10.3 Valorile ţintă ale frecvenţei cardiace în FA
Valoare optimă a frecvenţei cardiac la pacienţii cu FA 
este neclară. Studiul RACE (Rate Control Effi cacy in Per-
manent Atrial Fibrillation) II a randomizat 614 pacienţi 
cu FA permanentă pentru o frecvenţă cardiacă ţintă de 
80/min în repaus şi <110/min în timpul efortului mode-
rat sau pentru o ţintă mai permisivă de <110/min. Nu 
a existat nicio diferenţă în ceea ce priveşte obiectivul 
compozit de evenimente clinice (14,9% în grupul con-
trol strict, 12,9% în grupul cu control permisiv)560, clasa 
NYHA sau spitalizările560,561. Rezultate similare au fost 
găsite într-o analiză a studiilor AFFIRM (Atrial Fibrillation 
Follow-up Investigation of Rhythm Management) şi RACE 
(1091 participanţi), deşi cu diferenţe mai mici ale frec-
venţei cardiace şi fără randomizare562. Merită subliniat 
faptul că mulţi pacienţi cu control “adecvat” al frecven-
ţei cardiace (frecvenţă cardiacă de repaus 60-100/min) 
sunt sever simptomatici, necesitând intervenţii supli-
mentare194. În egală măsură, un control mai permisiv al 
frecvenţei cardiace este o abordare iniţială acceptabilă, 
indiferent de clasa de insufi cienţă cardiacă, cu excepţia 
situaţiei în care persistenţa simptomatologiei necesită 
un control mai strict al frecvenţei cardiace.

10.4 Ablaţia de nod atrioventricular şi 
cardiostimularea
Ablaţia nodului atrioventricular (NAV)/fasciculului His 
şi implantarea unui stimulator cardiac VVI poate con-
trola frecvenţa cardiacă atunci când medicamentele 
eşuează în a controla frecvenţa cardiacă şi simptome-
le. Este o procedură relativ simplă cu o rată mică de 
complicaţii şi un risc scăzut de mortalitate pe termen 
lung563,564, mai ales când stimulatorul cardiac este im-
plantat cu câteva săptămâni anterior ablaţiei de NAV 
şi frecvenţa de stimulare cardiacă iniţială după ablaţie 
este stabilită la 70-90/min565,566. Procedura nu agravează 
funcţia VS567 şi poate chiar ameliora FEVS la pacienţi 
selectaţi568-570. La pacienţi selectaţi cu ICFER trataţi 
prin stimulare biventriculară (terapie de resincroniza-
re cardiacă) FA se poate termina571, deşi un asemenea 
efect de “control al ritmului” al terapiei de resincroni-
zare este probabil mic şi necesită confi rmare572. Ablaţia 
de NAV face pacienţii dependenţi de stimulator pentru 
tot restul vieţii, ceea ce limitează ablaţia de NAV şi car-
diostimularea la pacienţii ale căror simptome nu pot fi  
stăpânite prin tratament de control al frecvenţei car-
diace şi nici prin intervenţii de control al ritmului (vezi 
capitolul 11.6). Alegerea tipului de stimulare cardiacă 
(stimulare ventriculară dreaptă sau stimulare biven-
triculară cu sau fără defi brilator cardiac implantabil) 
depinde de caracteristicile individuale ale pacientului, 
inclusiv FEVS573,574.
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11. TRATAMENTUL DE CONTROL AL 
RITMULUI ÎN FIBRILAŢIA ATRIALĂ
Restabilirea şi menţinerea ritmului sinusal este parte 
integrantă din managementul fi brilaţiei atriale. Medi-
camentele antiaritmice aproape dublează rata de ritm 
sinusal comparativ cu placebo580-584. Ablaţia de cateter 
sau terapia combinată este deseori efi cientă atunci 
când antiaritmicele eşuează226,585-587. Deşi mulţi clini-
cieni consideră că menţinerea ritmului sinusal poate 
ameliora prognosticul pacienţilor cu FA588, toate stu-
diile care au comparat strategia de control al ritmu-
lui şi al frecvenţei cardiace cu strategia de control al 
frecvenţei cardiace (alături de anticoagularea corectă) 
au avut rezultate neutre41,578,579,582,589-593. Dacă manage-
mentul modern de control al ritmului incluzând ablaţia 

de cateter, terapia combinată şi terapia precoce de-
termină o reducere a evenimentelor cardiovasculare 
majore este în curs de investigare, de ex. în studiile 
EAST-AFNET 4 (Early treatment of Atrial fi brillation for 
Stroke prevention Trial)40 şi CABANA (Catheter Ablation 
vs. Anti-arrhythmic Drug Therapy for Atrial Fibrillation Tri-
al)594. Pentru moment, strategia de control al ritmului 
este indicată pentru ameliorarea simptomelor la pa-
cienţii cu FA care ramân simptomatici sub tratament 
adecvat de control al frecvenţei cardiace.

11.1 Restabilirea acută a ritmului sinusal

11.1.1 Medicamentele antiaritmice pentru 
restabilirea acută a ritmului sinusal 
(„cardioversia farmacologică“)
Medicamentele antiaritmice pot restabili ritmul si-

nusal la pacienţii cu FA („cardioversie farmacologică“) 
aşa cum s-a arătat în studii controlate mici, metaana-
lize41,584,595,596, şi în câteva studii controlate mai mari597-

605. În afara Europei dofetilidul este disponibil şi poate 
converti FA recent instalată606. Cardioversia farmaco-
logică restabileşte ritmul sinusal la aproximativ 50% din 
pacienţii cu FA recent instalată (Tabelul 16)607-609. Pe 
termen scurt, cardioversia electrică restabileşte ritmul 
sinusal mai rapid şi mai efi cient decât cardioversia far-
macologică şi se asociază cu spitalizări mai scurte609-613. 
Dimpotrivă, cardioversia farmacologică nu necesită se-
dare sau post alimentar (Figura 16).

Flecainida şi propafenona sunt efi ciente pentru car-
dio versie farmacologică, dar utilizarea lor este re strânsă 
la pacienţii fără boală cardiacă structurală595,602-605,614,615. 
Ibutilidul este o alternativă bună acolo unde este dis-
ponibil, dar comportă riscul de torsada vârfurilor615. 
Vernakalantul602-605 poate fi  administrat pacienţilor cu 
insufi cienţă cardiacă uşoară (clasele NYHA I sau II), 
inclusiv celor cu boală cardiacă ischemică, cu condiţia 
ca să nu prezinte hipotensiune arterială sau stenoză 
aortică strânsă616-618. Amiodarona poate fi  utilizată la 
pacienţii cu insufi cienţă cardiacă şi la pacienţii cu boală 
cardiacă ischemică (deşi pacienţii cu insufi cienţă cardi-
acă severă au fost excluşi din majoritatea studiilor de 
conversie a FA)596. Amiodarona are şi rolul de scădere 
a frecvenţei cardiace cu 10-12/min după 8-12 h în caz 
de administrare intravenoasă596. Atât amiodarona, cât şi 
fl ecainida par mai efi ciente decât sotalolul în restabili-
rea ritmului sinusal600,601,619.

11.1.2 Cardioversia efectuată de către pacient 
prin metoda „pill in the pocket“
La pacienţi selectaţi cu episoade rare şi simptomati-

ce de FA paroxistică un bolus unic de fl ecainidă (200-
300 mg) sau de propafenonă (450-600 mg) poate fi  

Recomandări pentru controlul frecvenţei cardiace
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Betablocantele, digoxinul, diltiazemul sau 
verapamilul sunt recomandate pentru 
controlul frecvenţei cardiace la pacienţii 
cu FA şi FEVS≥40%.

I B

225, 526, 
528, 531, 
532, 541, 
555, 575

Betablocantele şi/sau digoxinul sunt re-
comandate pentru controlul frecvenţei 
cardiace la pacienţii cu FA şi FEVS <40%.

I B

23, 225, 
526, 533, 
554, 575, 

576
Tratamentul combinat cu diferiţi agenţi 
de control al frecvenţei cardiac trebuie 
considerat dacă un singur agent nu reu-
şeşte atingerea frecvenţei cardiace ţintă.

IIa C
23, 554, 

577

La pacienţii cu instabilitate hemdinamică 
sau disfuncţie sistolică severă de VS, 
amiodarona poate fi  considerată pentru 
controlul frecvenţei cadiace în acut. 

IIb B 536-538

La pacienţii cu FA permanentă (adică 
atunci când nu se planifi că nicio tentativă 
de restabilire a ritmului sinusal) medica-
mentele antiaritmice nu trebuie folosite 
de rutină pentru controlul frecvenţei 
cardiace.

III
(nociv)

A
41, 578, 

579

O frecvenţă cardiacă de repaus de sub 
110/min (adică un control permisiv al 
frecvenţei cardiace) trebuie considerată 
drept ţinta iniţială pentru tratamentul de 
control al frecvenţei cardiace.

IIa B 560

Strategia de control al ritmului trebuie 
preferată în FA preexcitată şi în sarcină.

IIa C

Ablaţia nodului atrioventricular trebuie 
considerată pentru controlul frecvenţei 
cardiace la pacienţii care nu răspund sau 
care nu tolerează tratamentul intensiv 
de control al frecvenţei şi a ritmului, 
acceptând faptul că aceşti pacienţi vor 
deveni stimulodependenţi.

IIa B
184, 564, 

569

FA = fi brilaţie atrială; FEVS = fracţia de ejecţie a ventriculului stâng
Digitoxina este o alternativă bună la digoxin, acolo unde este disponibilă. La pacienţii cu 
insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă (FEVS <40%), betablocantele recomandate sunt: 
bisoprolol, carvedilol, metoprolol cu durată lungă de acţiune şi nebivolol.
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările
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autoadministrat de către pacient la domiciliu (strategia 
„pill in the pocket“) pentru restaurarea ritmului sinu-
sal, după ce siguranţa unei asemenea strategii a fost 
stabilită în mediul spitalicesc620. Această abordare pare 
ceva mai puţin efi cientă decât cardioversia intraspita-
licească621, dar este foarte practică şi oferă la pacienţi 
selectaţi sentimentul de control şi siguranţă.

11.1.3 Cardioversia electrică
Cardioversia electrică sincronizată converteşte FA 

la ritm sinusal rapid şi efi cient şi este metoda de elec-
ţie la pacienţii cu alterare hemodinamică severă cu FA 
nou instalată (Figura 16)626-628. Cardioversia electrică 
poate fi  efectuată în condiţii de siguranţă la pacienţii 
sedaţi trataţi cu midazolam şi/sau propofol. Monitori-
zarea continuă a tensiunii arteriale şi a oximetriei în 
timpul procedurii este importantă629. Ocazional pot 
apărea arsuri cutanate postcardioversie. Pentru miti-
garea bradicardiei post-cardioversie trebuie asigurată 
disponibilitatea atropinei sau a isoproterenolului in-
travenos sau cardiostimularea temporară transcutană. 
Defi brilatoarele bifazice sunt mai efi ciente decât un-
dele monofazice, motiv pentru care au devenit stan-
dardul industriei626,628. Poziţionarea antero-posterioară 
a electrozilor generează un câmp de şoc mai intens 
în atriul stâng decât poziţionarea antero-laterală şi re-
stabileşte mai efi cient ritmul sinusal626,627,630. Pretrata-
mentul cu amiodaronă (necesitând câteva săptămâni 

de terapie)631,632, sotalol631, ibutilid633 sau vernakalant634 
poate îmbunătăţi efi cacitatea cardioversiei electrice 
şi efecte similare sunt posibile pentru fl ecainidă584 şi 
propafenonă635. Beta-blocantele636, verapamilul, diltia-
zemul637-639 şi digoxinul640,641 nu convertesc FA şi nici 
nu facilitează cardioversia electrică. Când se planifi că 
utilizarea medicaţiei antiaritmice pentru menţinerea 
ritmului sinusal postcardioversie tratamentul trebuie 
început cu 1-3 zile înainte de cardioversie (câteva săp-
tămâni în cazul amiodaronei) pentru a promova con-
versia farmacologică şi pentru obţinerea unor nivele 
efi ciente ale medicamentului584,601.

11.1.4 Anticoagularea la pacienţii supuşi 
cardioversiei
Cardioversia comportă un risc inerent de AVC la 

pacienţii neanticoagulaţi642, risc care este redus sub-
stanţial prin administrarea de anticoagulante643. Iniţi-
erea imediată a anticoagulării este importantă la toţi 
pacienţii programaţi pentru cardioversie644-646. La pa-
cienţii care au stat în FA mai mult de 48h tratamentul 
anticoagulant trebuie iniţiat cu cel puţin 3 săptămâni 
înaintea cardioversiei şi continuat timp de 4 săptămâni 
după (la pacienţii fără necesar de anticoagulare pe ter-
men lung). Anticoagularea orală trebuie continuată pe 
termen nedefi nit la pacienţii cu risc de AVC. Această 
practică nu a fost niciodată evaluată în studii contro-
late, dar pare sigură într-un set mare de date observa-

Tabelul 16. Medicamentele antiaritmice pentru conversia farmacologică a FA

Medicament Cale de
administrare Doza de atac Doza de

continuare Riscuri Referinţe

Flecainida oral
i.v.

200-300 mg
1,5-2 mg/kgc în 

10min

N/A Hipotensiune, fl utter atrial cu conducere 1:1, prelun-
girea intervalului QT. De evitat la pacienţii cu boală 
cardiacă ischemică şi/sau boală cardiacă structurală 
semnifi cativă.

595, 598

Amiodaronă i.v.a 5-7mg/kgc în 1-2h 50mg/h maxim 1g 
în 24h

Flebită, hipotensiune, bradicardie/bloc AV. Va scădea 
frecvenţa ventriculară. Conversie tardivă la ritm sinusal 
(8-12h).

596-601

Propafenonă i.v.

oral

1,5-2 mg/kgc în 10 
min

450-600mg

Hipotensiune, fl utter atrial cu conducere 1:1, prelun-
girea intervalului QT (uşoară). De evitat la pacienţii 
cu boală cardiacă ischemică şi/sau boală cardiacă struc-
turală semnifi cativă.

622, 625

Ibutilidb i.v. 1mg în 10 min 1mg în 10 min după 
un interval de 10 

min

Prelungirea intervalului QT, tahicardie ventriculară po-
limorfă/torsada vârfurilor (3-4%). Va scădea frecvenţa 
ventriculară. De evitat la pacienţii cu prelungirea inter-
valului QT, hipokaliemie, HVS severă sau FE scăzută.

614, 615

Vernakalant i.v. 3mg/kc în 10min 2mg/kgc în 10min 
după un interval de 

15 min

Hipotensiune, aritmii ventriculare nesusţinute, prelun-
girea intervalului QT şi a complexului QRS. De evitat 
la pacienţii cu TAs <100mmHg, sindrom coronarian 
acut recent (<30 zile), insufi cienţă cardiacă clasa III sau 
IV NYHA, prelungirea intervalului QT (QT necorectat 
>440msec) şi stenoză aortică strânsă.

602-605, 
618

SCA = sindrom coronarian acut; AV= atrioventricular; i.v. = intravenos; HVS = hipertrofi e ventriculară stângă; FE = fracţie de ejecţie; TAs = tensiunea 
arterială sistolică.
a Folosiţi un vas periferic mare şi schimbaţi cu amiodaronă per os după 24h de administrare i.v. (linie centrală).
b Ibutilidul este disponibil numai în anumite ţări europene.



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 27, No. 2, 2017

265

Ghidul din 2016 al SEC pentru managementul fi brilaţiei atriale 
dezvoltat în colaborare cu AECCT

ţionale din Finlanda647. Când se doreşte cardioversia 
precoce, ecografi a transesofagiană poate exclude ma-
joritatea trombilor din atriul stâng, permiţând cardio-
versia imediată648,649. Studiile afl ate în desfăşurare vor 
informa asupra siguranţei şi efi cienţei anticoagulării 
nou instalate folosind ACON la pacienţii programaţi 
pentru cardioversie.

11.2 Tratamentul antiaritmic pe termen lung
Scopul tratamentului antiaritmic este ameliorarea 
simptomelor corelate cu FA41,580. Aşadar, decizia de a 
iniţia tratament antiaritmic de lungă durată necesită 
punerea în balanţă a poverii simptomelor, posibilelor 
efecte adverse şi preferinţei pacientului. Principiile me-
dicaţiei antiaritmice subliniate în ghidul SEC din 2010369 
sunt în continuare relevante şi trebuie subliniate:

• Scopul tratamentului este reducerea simptome-
lor corelate cu FA;

• Efi cacitatea medicamentelor antiaritmice în men-
ţinerea ritmului sinusal este modestă;

• Tratamentului antiaritmic cu succes clinic mai de-
grabă reduce decât elimină recurenţele FA;

• Dacă un medicament antiaritmic eşuează, un răs-
puns clinic acceptabil poate fi  obţinut cu un alt 
agent;

• Efectul proaritmic sau efectele secundare extra-
cardiace sunt frecvente;

• Alegerea tratamentului antiaritmic trebuie ghida-
tă pe criterii de siguranţă mai degrabă decât de 
efi cacitate.

Medicaţia antiartimică aproape dublează rata de 
menţinere a ritmului sinusal comparativ cu absenţa 
tratamentului580. Nu există un efect considerabil asu-
pra mortalităţii sau complicaţiilor cardiovasculare, dar 
tratamentul de control al ritmului creşte uşor riscul 
de spitalizări (deseori pentru FA)41,578,579,582,589-593. Pentru 
reducerea riscului efectelor adverse201,580 este de dorit 
o durată cât mai scurtă a tratamentului antiaritmic. De 
exemplu, tratamentul de scurtă durată (4 săptămâni) 
cu fl ecainidă timp de 4 săptămâni după cardioversia FA 
a fost bine tolerat şi a prevenit majoritatea recurenţe-
lor (80%) comparativ cu tratamentul pe termen lung584. 
Tratamentul antiaritmic de durată scurtă este utilizat, 

Figura 16. Managementul controlului ritmului cardiac în cazul fi brilaţiei atriale cu debut recent.
FA = fi brilaţie atrială; HVS = hipertrofi e ventriculară stângă.
aIbutilidul nu ar trebui utilizat în cazul pacienţilor cu interval QT lung.
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de asemenea, pentru a evita recurenţele precoce ale 
FA după ablaţia de cateter şi poate fi  rezonabil la pa-
cienţii cu risc crescut de efecte adverse ale medicaţiei 
antiaritmice sau la cei cu risc scăzut de recurenţă a FA. 

În plus faţă de tratamentul antiaritmic şi ablaţia de 
cateter (vezi capitolul 11.3), managementul condiţiilor 
cardiovasculare asociate poate reduce povara simpto-
melor în FA şi poate facilita menţinerea ritmului sinu-
sal203,204,296,312. Acest lucru include scăderea ponderală, 
controlul tensiunii arteriale, tratamentul insufi cienţei 
cardiace, gimnastica cardiorespiratorie şi alte măsuri 
(vezi Capitolul 7).

11.2.1 Selecţia medicaţiei antiaritmice pentru 
tratamentul pe termen lung: întâi siguranţa!
De obicei siguranţa medicamentului antiaritmic de-

termină alegerea iniţială a medicaţiei antiaritmice (Fi-
gura 17). Următoarele medicamente antiaritmice ma-
jore sunt disponibile pentru prevenţia FA:

11.2.1.1 Amiodarona
Amiodarona este un blocant multicanal efi cient, 

care reduce frecvenţa cardiacă şi este sigură la paci-
enţii cu insufi cienţă cardiacă582,651. Torsada vârfurilor 
ca efect proaritmic poate apărea, motiv pentru care 
intervalul QT şi undele TU trebuie monitorizate sub 
tratament (vezi Tabelul 17)652. Amiodarona cauzează 
frecvent efecte adverse extracardiace, mai ales în tra-

tamentul pe termen lung653,654, ceea ce o face o alegere 
de linia a doua la pacienţii care sunt fezabili pentru alte 
medicamente antiaritmice. Amiodarona pare mai puţin 
potrivită pentru tratamentul episodic pe termen scurt 
(cu excepţia contextului postablaţie de cateter), pro-
babil datorită timpului de înjumătăţire lung.

11.2.1.2 Dronedarona
Dronedarona menţine ritmul sinusal, reduce frec-

venţa cardiacă şi previne spitalizările de cauză cardi-
ovasculară (majoritatea datorate FA) şi decesele de 
cauză cardiovasculară la pacienţii cu FA paroxistică sau 
persistentă sau fl utter atrial care aveau cel puţin o co-
morbiditate cardiovasculară relevantă583,588,656. Drone-
darona creşte mortalitatea la pacienţii cu insufi cienţă 
cardiacă recent decompensată (cu sau fără FA)657 şi la 
pacienţii cu FA permanentă la care ritmul sinusal nu a 
fost restabilit658. Dronedarona creşte moderat creati-
nina serică, refl ectând o reducere a excreţiei creati-
ninei mai degrabă decât un declin al funcţiei renale659.

11.2.1.3 Flecainida şi propafenona
Flecainida şi propafenona sunt efi ciente în prevenţia 

recurenţelor FA581,584,620. Acestea ar trebui folosite nu-
mai la pacienţii fără boală cardiacă ischemică semnifi -
cativă sau insufi cienţă cardiacă pentru a evita riscul de 
aritmii ventriculare ameninţătoare de viaţă660. Frecven-
ţele cardiace înalte rezultate din conversia FA în fl utter 

Figura 17. Iniţierea pe termen lung a terapiei de control al ritmului cardiac la pacienţii cu fi brilaţie atrială simptomatici.
FA = fi brilaţie atrială; HVS = hipertrofi e ventriculară stângă.
aAdministrarea sotalolului cere evaluare atentă a riscului proaritmic.
bAblaţia cu cateter presupune izolarea venelor pulmonare şi se poate realiza cu radiofrecvenţă sau prin crioablaţie.
cAblaţia cu cateter ca primă linie de tratament este, de obicei, rezervată cazurilor cu insufi cienţă cardiacă şi tahicardiomiopatie.
dAmiodarona este, pentru mulţi pacienţi, linia a doua de tratament din cauza efectelor sale secundare extracardiace.
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atrial cu conducere 1:1 de către fl ecainidă sau propafe-
nonă pot fi  prevenite prin administrarea prealabilă a 
unui beta-blocant, verapamil sau diltiazem.

11.2.1.4 Chinidina şi disopiramida
Chinidina şi disopiramida au fost asociate cu o creş-

tere a mortalităţii de orice cauză (OR 2,39; 95% CI 
1,03-5,59; number needed to harm=numărul de paci-
enţi trataţi pentru apariţia unui eveniment advers=109; 
95% CI 34-4985) după un an de urmărire580,661, cel mai 

probabil datorită aritmiilor ventriculare (torsada vâr-
furilor)580,661. Deşi acest efect proaritmic este mai frec-
vent la doze mari, aceste medicamente sunt mai rar 
folosite pentru controlul ritmului în FA. Disopiramida 
poate fi  utilă în FA „mediată vagal“ (de ex FA care 
apare la atleţi şi/sau în timpul somnului76) şi s-a demon-
strat că reduce gradientul din tractul de ejecţie al VS şi 
că ameliorează simptomele la pacienţii cu cardiomio-
patie hipertrofi că662-664.

Tabelul 17. Medicamentele antiaritmice cu administrare orală folosite pentru menţinerea ritmului sinusal după cardi-
oversie

Medicament Doză Principalele contraindicaţii şi precauţii

Semne de averti-
zare necesitând 

întreruperea 
tratamentului

Încetinirea 
conducerii AV 

nodale

Monitorizarea 
ECG sugerată 
la iniţierea tra-

tamentului
Amiodarona 600mg în doze 

fracţionate timp de 
4 săptămâni, 400mg 
timp de 4 săptămâni, 
apoi 200mg/zi

Prudenţă când se utilizează concomitent me-
dicamente care prelungesc intervalul QT şi la 
pacienţii cu boală de NSA, NAV sau tulburare 
de conducere.
Dozele de AVK şi digitală trebuie reduse.
Risc crescut de miopatie în asociere cu 
statinele.
Prudenţă la pacienţii cu boală hepatică 
preexistentă.

Prelungirea intervalu-
lui QT > 500 ms

10-12 bpm în FA La iniţiere, la o 
săptămână şi la 4 
săptămâni

Dronedarona 400mg de 2 ori/zi Contraindicată în IC clasa III sau IV NYHA 
sau în IC instabilă, în timpul tratamentului 
concomitent cu medicamente care prelun-
gesc intervalul QT sau cu inhibitori CYP3A4 
puternici (de ex verapamil, antifungice azoli-
ce) şi dacă Clcr < 30ml/min.
Dozele de digitală, betablocant şi unele stati-
ne trebuie reduse.
Creşterea nivelelor serice ale creatininei cu 
0,1-0,2 mg/dl sunt frecvente şi nu refl ectă 
declinul funcţiei renale.
Prudenţă la pacienţii cu boală hepatică 
preexistentă.

Prelungirea intervalu-
lui QT > 500 ms

10-12 bpm în FA La iniţiere, la o 
săptămână şi la 4 
săptămâni

Flecainida

Flecainida cu 
eliberare lentă

100-150mg de 2 ori/zi

200mg/zi

Contraindicată dacă Clcr<50 mg/ml, în boala 
hepatică, boala cardiacă ischemică sau în caz 
de FEVS scăzută.
Prudenţă în caz de boală de NSA sau NAV 
sau tulburare de conducere.
Inhibitorii CYP2D6 cresc concentraţia 
plasmatică (de ex fl uoxetina , antidepresivele 
triciclice).

Creşterea duratei 
QRS cu > 25% faţă 
de valoarea iniţială

Fără efect La iniţiere, o zi şi 
zilele 2-3

Propafenona

Propafenona SR

150-300mg de 3 ori/zi

225-425mg de 2 ori/zi

Contraindicată în boala cardiacă ischemică 
sau în caz de FEVS scăzută.
Prudenţă în caz de boală de NSA sau NAV 
sau tulburare de conducere, disfuncţie hepati-
că sau renală şi astm bronşic.
Creşte concentraţia plasmatică a digitalei şi 
warfarinei.

Creşterea duratei 
QRS cu >25% faţă de 
valoarea iniţială

Efect minim La iniţiere, o zi şi 
zilele 2-3

d,l sotalol 80-160mg de 2 ori/zi Contraindicat în prezenţa HVS semnifi ca-
tive, IC sistolice, astmului bronşic, alungirii 
preexistente a intervalului QT, hipokaliemiei, 
Clcr < 50mg/ml.
Disfuncţia renală moderată necesită ajustarea 
dozei.

Prelungirea 
intervalului QT > 
500ms, prelungirea 
intervalului QT cu > 
60ms după iniţierea 
tratamentului

Efect similar cu 
al blocantelor în 
doză mare

La iniţiere, o zi şi 
zilele 2-3

FA= fi brilaţie atrială; AV = atrioventricular; bpm = bătăi pe minut; Clcr = clearance la creatinină; CYP2D6= citocromul P450 2D6; CYP3A4 = citocromul P450 3A4; ECG = electrocardiogramă; VS = 
ventricul stâng; FEVS = fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; NSA = nodul sinoatrial; NAV = nodul atrioventricular; AVK = antivitamina K.
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Recomandări pentru tratamentul de control al ritmului
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Recomandări generale
Tratamentul de control al ritmului este recomandat pentru ameliorarea simptomelor la pacienţii cu FA.

I B
120, 586, 

601
Managementul factorilor de risc cardiovascular şi evitarea factorilor declanşatori ai FA trebuie urmărite la pacienţii 
sub tratament de control al ritmului pentru a facilita menţinerea ritmului sinusal.

IIa B
203, 204, 
296, 312

Cu excepţia FA cu instabilitate hemodinamică, alegerea între cardioversia farmacologică şi cea electrică trebuie ghida-
tă de preferinţele pacientului şi ale medicului.

IIa C

Cardioversia FA
Cardioversia electrică a FA este recomandată la pacienţii cu instabilitate hemodinamică acută în vederea restabilirii 
debitului cardiac.

I B
612, 702-

704
Cardioversia FA (fi e electrică, fi e farmacologică) este recomandată la pacienţii simptomatici cu FA persistentă sau 
persistentă de lungă durată ca parte a tratamentului de control al ritmului. I B

584, 601, 
627, 628, 
648, 705

Pretratamentul cu amiodaronă, fl ecainidă, ibutilid sau propafenonă ar trebui luat în considerare pentru a creşte şanse-
le de succes ale cardioversiei electrice şi pentru a preveni recurenţele FA.

IIa B
248, 584, 

633
La pacienţii fără istoric de boală cardiacă ischemică sau structurală fl ecainida, propafenona sau vernakalantul sunt 
recomandate pentru cardioversia farmacologică a FA recent instalate.

I A

602-605, 
614, 618, 
622, 706, 

707
La pacienţii fără istoric de boală cardiacă ischemică sau structurală ibutilidul ar trebui luat în considerare pentru 
cardioversia farmacologică a FA.

IIa B

La pacienţi selectaţi cu FA recent instalată care nu au boală cardiacă structurală sau boală cardiacă ischemică semnifi -
cativă o doză orală unică de fl ecainidă sau propafenonă (abordarea „pastilă în buzunar“) ar trebui considerată pentru 
cardioversia condusă de către pacient, după ce siguranţa acestei strategii a fost evaluată.

IIa B 620, 621

La pacienţii cu boală cardiacă ischemică sau structurală amiodarona este recomandată pentru cardioversia FA. I A 597-601
Vernakalantul poate fi  considerat ca alternativă la amiodaronă pentru cardioversia farmacologică a FA la pacienţii fără 
hipotensiune, IC severă sau boală cardiacă structurală severă (în special stenoza aortică). 

IIb B
602-605, 
616, 618

Prevenţia accidentului vascular cerebral la pacienţii desemnaţi pentru cardioversia FA
Anticoagularea cu heparină sau un ACON trebuie iniţiată cât mai curând posibil înainte de cardioversia FA sau a 
fl utterului atrial

IIa B 708, 709

Pentru cardioversia FA/fl utterului atrial anticoagularea efi cientă este recomandată pentru cel puţin 3 săptămâni 
înainte de cardioversie. 

I B 648, 708

Ecocardiografi a transesofagiană (ETE) este recomandată pentru a exclude trombul intracardiac ca alternativă la anti-
coagularea periprocedurală atunci când este planifi cată cardioversia precoce. 

I B 648, 708

Cardioversia precoce fără ETE poate fi  efectuată la pacienţii cu o durată certă a FA de < 48h. IIa B 648
La pacienţii cu risc de accident vascular cerebral tratamentul anticoagulant trebuie continuat pe termen lung după 
cardioversie, conform recomandărilor de anticoagulare pe termen lung, indiferent de metoda de cardioversie sau de 
menţinerea aparentă a ritmului sinusal. La pacienţii fără factori de risc pentru accidentul vascular cerebral anticoagula-
rea este recomandată timp de 4 săptămâni postcardioversie. 

I B 353, 710

La pacienţii la care se identifi că tromb intracardiac la ETE se recomandă anticoagulare efi cientă timp de cel puţin 3 
săptămâni.

I C

Repetarea ETE pentru a certifi ca rezorbţia trombului trebuie considerată înainte de cardioversie. IIa C
Medicamentele antiaritmice pentru menţinerea ritmului sinusal pe termen lung/prevenţia recurenţelor FA
Alegerea medicamentului antiaritmic trebuie evaluată atent, luând în considerare prezenţa comorbidităţilor, a riscului 
cardiovascular şi a potenţialului proaritmic, efectelor toxice extracardiace, preferinţele pacientului şi încărcătura 
simptomatică.

I A 41, 580

Dronedarona, fl ecainida, propafenona sau sotalolul sunt recomandate pentru prevenţia FA recurente simptomatice la 
pacienţii cu funcţie VS normală şi fără hipertrofi e VS patologică. I A

581, 583, 
584, 588, 

601
Dronedarona este recomandată pentru prevenţia FA recurente simptomatice la pacienţii cu boală coronariană stabilă 
şi fără insufi cienţă cardiacă.

I A 583, 588

Amiodarona este recomandată pentru prevenţia FA recurente simptomatice la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă. I B 596-598
Amiodarona este mai efi cientă în prevenţia recurenţelor simptomatice ale FA decât orice alt antiaritmic, dar efectele 
toxice extracardiace sunt frecvente şi cresc în timp. Din acest motiv trebuie considerate alte antiaritmice iniţial.

IIa C 596-598

Pacienţii afl aţi sub tratament antiaritmic trebuie evaluaţi periodic pentru a confi rma eligibilitatea pentru tratament. 
IIa C

583,588, 
657, 658, 

660
Înregistrarea unei ECG la debutul tratamentului antiaritmic ar trebui considerată pentru a monitoriza frecvenţa cardi-
acă, pentru a detecta prelungirea intervalului QT şi a complexului QRS şi a apariţiei blocului AV.

IIa B
585-584, 
588, 601
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11.2.1.5 Sotalol
Sotalulul are un risc important de torsada vârfurilor 

[1% în studiul PAFAC (Prevention of Atrial Fibrillation After 
Cardioversion)118]. D-enantiomerul sotalolului se asoci-
ază cu creşterea mortalităţii comparativ cu placebo la 
pacienţii cu disfuncţie sistolică de VS după un infarct 
miocardic665, probabil datorită aritmiilor ventriculare 
(OR 2,47; 95% CI 1,2-5,05; numărul necesar pentru 
un eveniment advers = 166; 95% CI 61-1159)580,665. Pe 
de altă parte, d,l-sotalol a fost utilizat la pacienţii cu FA 
fără elemnente de prudenţă în 2 studii controlate581,601.

11.2.1.6 Dofetilid
Dofetilidul este un alt blocant al canalelor de pota-

siu care este diponibil preponderent în afara Europei. 
Dofetilidul restabileşte şi menţine ritmul sinusal la pa-
cienţii cu insufi cienţă cardiacă666 şi, ocazional, la pacien-
ţii refractari la alte medicamente antiaritmice667.

Global, pare prudentă utilizarea chinidinei, disopira-
midei, dofetilidului şi sotalolului pentru situaţii speci-
fi ce. Mai mult, combinarea medicamentelor care pre-
lungesc intervalul QT pentru controlul ritmului în FA 
trebuie în general evitată (Tabelul 17).

11.2.2 Electrocardiograma în 12 derivaţii ca 
instrument pentru identifi carea pacienţilor la 
risc proaritmic
Identifi carea pacienţilor la risc proaritmic poate aju-

ta la reducerea riscului proaritmic al medicamentelor 
antiaritmice668. În plus faţă de caracteristicile clinice 
menţionate anterior, monitorizarea duratei intervalu-

lui PR, a intervalului QT şi a complexului QRS în tim-
pul iniţierii tratamentului antiaritmic poate identifi ca 
pacienţii la risc crescut de aritmie indusă medicamen-
tos sub tratament de lungă durată669-671. În plus, pre-
zenţa undelor T anormale este un semn de torsada 
vârfurilor iminentă652. Analiza periodică a ECG pentru 
semne proaritmice a fost folosită cu succes în studiile 
recente cu medicamente antiaritmice118,584,672. Concret, 
monitorizarea ECG a fost folosită sistematic în zilele 
1-3 la pacienţii care primeau fl ecainidă, propafenonă 
sau sotalol pentru identifi carea celor la risc proarit-
mic118,584,601. Pe baza acestei practici testate, sugerăm 
înregistrarea unui traseu ECG la toţi pacienţii înainte 
de iniţierea medicaţiei antiaritmice. Obţinerea unor 
trasee ECG în cursul perioadei de iniţiere pare rezo-
nabilă (Tabelul 17).

11.2.3 Medicamentele antiaritmice noi
Câţiva compuşi care inhibă curentul de potasiu ul-

trarapid (Ikur) şi alţi inhibitori ai unor canale ionice 
atipice sunt în curs de dezvoltare clinică673-675. Aceşti 
compuşi nu sunt disponibili pentru uzul clinic în mo-
mentul de faţă. Agentul antianginos ranolazină inhibă 
curenţii de sodiu şi de potasiu şi favorizează metabo-
lismul glucozei în defavoarea metabolismului acizilor 
graşi liberi676,677. Ranolazina a fost sigură la pacienţii cu 
infarct miocardic fără supradenivelare de segment ST 
şi angină instabilă evaluaţi în studiul MERLIN (Metabolic 
Effi ciency With Ranolazine for Less Ischemia in Non ST-Ele-
vation Acute Coronary Syndrome)678. Într-o analiză post-

Recomandări pentru tratamentul de control al ritmului
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Tratamentul antiaritmic nu este recomandat pacienţilor cu interval QT prelungit (>0,5 s) şi celor cu boală de NSA 
sau disfuncţie de NAV care nu au un stimulator cardiac funcţional.

III
(nociv)

C

Asocierea stimulării atriale antibradicardice la tratamentul antiaritmic care induce sau exacerbează disfuncţia de NSA 
ar trebui considerată pentru a permite continuarea tratamentului antiarimtic la pacienţii la care ablaţia de FA este 
refuzată sau nu este indicată.

IIa B 711, 712

Continuarea tratamentului antiaritmic dincolo de perioada de blanking de după ablaţia de FA ar trebui considerată 
pentru menţinerea ritmului sinusal atunci când recurenţele sunt probabile.

IIa B 713

Efectele antiaritmice ale medicamentelor non-antiaritmice
IEC, BRA şi betablocantele ar trebui considerate pentru prevenţia FA nou instalate la pacienţii cu IC cu fracţie de 
ejecţie redusă.

IIa A

23, 219, 
236, 237, 
239, 250, 

714
IEC şi BRA ar trebui considerate pentru prevenţia FA nou intalate la pacienţii cu HTA, în mod particular asociată cu 
HVS.

IIa B
238, 246, 
686, 714

Pretratamentul cu IEC sau BRA poate fi  considerat la pacienţii cu FA recurentă supuşi cardioversiei electrice şi care 
primesc medicaţie antiaritmică.

IIb B
236, 237, 
248, 249

IEC sau BRA nu sunt recomandaţi pentru prevenţia secundară a FA paroxistice la pacienţii fără boală cardiacă struc-
turală subiacentă sau cu boală cardiacă structurală minimă.

III (fără 
efect)

B 241, 697

FA = fi brilaţie atrială; IEC = inhibitor de enzimă de conversie; BRA = blocant de receptori de angiotensină; CHA2DS2-VASc = insufi cienţă cardiacă congestivă, hipertensiue, vârsta ≥75 an(dublu), diabet, 
accident vascular cerebral (dublu), boală vasculară, vârsta 65-74 ani şi sexul (feminin); ECG = electrocardiogramă; VS = ventricul stâng; HVS= hipertrofi e ventriculară stângă; ACON = anticoagulant oral 
non-antivitamina K; ETE = ecocardiografi e transesofagiană; IC = insufi cienţă cardiacă; NSA = nod sinoatrial; NAV = nod atrioventricular; AV = atrioventricular.
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările.
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Tratamentul perioperator cu statină pare că reduce 
riscul de FA postoperatorie într-un număr de studii 
randomizate controlate mici689,690; totuşi, un studiu pla-
cebo-controlat cu putere adecvată nu a arătat niciun 
efect al tratamentului perioperator cu rosuvastatină 
asupra FA postoperatorii691. Tratamentul cu statină nu 
previne FA în alte circumstanţe692,693. În mod similar, 
acizii graşi polinestauraţi au eşuat în a arăta benefi cii 
convingătoare241,694-698. Rolul antagoniştilor de aldoste-
ron în managementul FA nu a fost studiat extensiv la 
oameni. Deşi dovezile preliminare din studiile cu eple-
renonă sunt încurajatoare pentru prevenţia primară243, 
în prezent nu există dovezi robuste pentru a face vreo 
recomandare privind utilizarea antagoniştilor de al-
dosteron pentru preveţia secundară a FA699-701.

11. 3 Ablaţia de cateter
Încă de la descrierea iniţială a declanşatorilor FA în 
venele pulmonare care iniţiază FA paroxistică108, ablaţia 
de cateter a FA a evoluat de la o procedură specializată 
experimentală la un tratament comun de prevenţie a 
recurenţelor FA587,715. Acest lucru este obţinut în prin-
cipal prin izolarea venelor pulmonare, necesitând pro-
babil izolare completă pentru efi cienţă totală716, pre-
cum şi ablaţia adiţională la nivelul peretelui posterior al 
atriului stâng. Ablaţia de FA, atunci când este efectuată 
în centre experimentate de către echipe adecvat an-
trenate, este mai efi cientă decât medicaţia antiaritmică 
în menţinerea ritmului sinusal, iar rata de complicaţii, 
deşi nu este neglijabilă, este similară cu rata de compli-
caţii pentru medicamentele antiaritmice585,717.

11.3.1 Indicaţii
Ablaţia de catater a FA este efi cientă în restabili-

rea şi menţinerea RS la pacienţii simptomatici cu FA 
paroxistică, persistentă şi, probabil, persistentă de lun-
gă durată, în general aplicată ca tratament de linia a 
doua, după eşecul sau intoleranţa la tratamentul anti-
aritmic. La asemenea pacienţi, ablaţia de cateter este 
mai efi cientă decât medicaţia antiaritmică185,586,713,717-720. 
Ca primă linie de tratament al FA paroxistice, studiile 
randomizate au arătat numai o ameliorare modestă a 
menţinerii RS prin ablaţie de cateter prin comparaţie 
cu medicaţia antiaritmică585,721-723. Rata complicaţiilor a 
fost similară când ablaţia a fost efectuată în centre cu 
experienţă, justifi când ablaţia de cateter drept trata-
ment de primă linie la pacienţi selectaţi cu FA paro-
xistică care preferă tratamentul intervenţional. Există 
puţine date disponibile privind efi cacitatea şi siguran-
ţa ablaţiei de cateter la pacienţii cu FA persistentă 
sau FA persistentă de lungă durată, dar toate arată o 
rată mai redusă a recurenţelor după ablaţia de cate-

hoc a înregistrărilor ECG continue obţinute în timpul 
primelor 7 zile după randomizare, pacienţii afl aţi sub 
tratament cu ranolazină au avut o tendinţă la mai puţi-
ne episoade de FA decât cei sub placebo [75 (2,4%) vs. 
55 (1,7%) pacienţi; P = 0,08]679. În studiul HARMONY 
(A Study to Evaluate the Effect of Ranolazine and Drone-
darone When Given Alone and in Combination in Patients 
With Paroxysmal Atrial Fibrillation) cea mai mare doză 
testată dintr-o combinaţie de ranolazină (750 mg de 
două ori pe zi) şi dronedaronă (225 mg de două ori pe 
zi) a redus uşor povara FA la 134 de subiecţi cu FA pa-
roxistică şi stimulator cardiac bicameral680. Studii mici 
la vedere au sugerat că ranolazina poate potenţa efec-
tul antiaritmic al amiodaronei pentru cardioversie681-683, 
în timp ce rezultatele unui studiu controlat cu ranola-
zină şi combinaţia ranolazină-dronedaronă pentru pre-
venţia episoadelor de tahiaritmie atriala cu frecvenţă 
înaltă la pacienţii purtători de stimulator cardiac au 
fost ambigue684. În momentul de faţă nu există dovezi 
sufi ciente care să recomande utilizarea ranolazinei ca 
medicament antiaritmic singur sau în combinaţie cu alt 
medicament antiaritmic. De menţionat că inhibitorul 
curentului „funny“ ivabradină, care este utilizat pentru 
angină şi insufi cienţă cardiacă, creşte riscul de FA685. 

11.2.4 Efectele antiaritmice ale 
medicamentelor non-antiaritmice
Inhibitorii de enzimă de conversie (IEC) şi blocan-

ţii receptorilor de angiotensină (BRA) par să prevină 
FA nou instalată la pacienţii cu disfuncţie de VS şi la 
pacienţii hipertensivi cu hipertrofi e ventriculară stân-
gă219,236,237,239,246,250,686. Inhibiţia neprilizinei mai trebuie 
studiată, dau nu pare să favorizeze acest efect224. Un 
studiu de cohortă danez a sugerat că tratamentul iniţi-
al al hipertensiunii necomplicate cu IEC şi BRA reduce 
apariţia FA comparativ cu alţi agenţi antihipertensivi245. 
Tratamentul cu BRA nu a redus povara FA la pacienţii 
cu FA şi fără boală cardiacă structurală241. În concluzie, 
e puţin probabil ca IEC şi BRA să aibă un efect antia-
ritmic direct relevant. Cu toate acestea, poate fi  justi-
fi cată considerarea adaugării IEC sau BRA la medicaţia 
antiaritmică pentru reducerea recurenţei FA după car-
dioversie248,249,687.

Comparativ cu placebo, beta-blocantele se asociază 
cu un risc scăzut de FA nou instalată la pacienţii cu 
ICFER afl aţi în ritm sinusal23. S-a raportat, de asemenea, 
că beta-blocantele au redus recurenţele simptomatice 
ale FA580,636,688, dar această concluzie poate fi  determi-
nată de către efectul benefi c al controlului frecvenţei 
cardiace, ceea ce va face FA cel mai frecvent asimpto-
matică.
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11.3.3 Rezultate şi complicaţii

11.3.3.1 Rezultatele ablaţiei de cateter pentru fi brilaţia 
atrială
Rezultatele ablaţiei de cateter în ceea ce priveşte 

ritmul cardiac sunt difi cil de prezis la pacienţi individu-
ali173,227,713,728. Majoritatea pacienţilor necesită mai mult 
de o procedură pentru a se obţine controlul simp-
tomatologiei713,726,728. În general, rezultate mai bune în 
privinţa ritmului şi mai puţine complicaţii legate de 
procedură pot fi  aşteptate la pacienţi mai tineri cu is-
toric scurt de FA şi episoade frecvente şi scurte de 
FA în absenţa bolii cardiace structurale semnifi cative745. 
Ablaţia de cateter este mai efi cientă decât medicaţia 
antiaritmică în menţinerea RS (Figura web 2)746,1039. 
Menţinerea RS fără recurenţe simptomatice severe ale 
FA apare la până la 70% din pacienţii cu FA persisten-
tă713,728,735. Recurenţele foarte tardive ale FA după ani 
de zile de RS nu sunt rare şi pot refl ecta progresia 
bolii cu implicaţii majore în privinţa continuării terapi-
ilor pentru FA728. Au fost identifi cate multiple variabi-
le ca factori de risc pentru recurenţă după ablaţia de 
cateter a FA, dar capacitatea lor predictivă este slabă. 
Aşadar, decizia de ablaţie de cateter trebuie bazată pe 
un proces decizional unanim agreat747 (vezi Capitolul 
8), după explicarea completă a benefi ciilor potenţiale 
şi a riscurilor, precum şi a alternativelor terapeutice, ca 
medicamentele antiaritmice sau acceptarea simptome-
lor fără tratament de control al ritmului175.

ter comparativ cu medicaţia antiaritmică cu sau fără 
cardioversie (Figura Web 2)185,717,723-726,1039. La pacienţii 
care prezintă recurenţe simptomatice ale FA în ciuda 
tratamentului antiaritmic toate studiile au arătat o rată 
mai bună de menţinere a RS decât cu tratament antia-
ritmic586,713,727,728. Actual nu există indicaţie de ablaţie de 
cateter cu scopul de a preveni evenimentele cardiovas-
culare (sau cu scopul de a sista tratamentul anticoagu-
lant) sau de a reduce spitalizările40,594.

11.3.2 Tehnici şi tehnologii
Izolarea completă a venelor pulmonare (IVP) la nivel 

atrial este ţinta cel mai bine documentată pentru abla-
ţia de cateter716,729-731, obiectiv care poate fi  atins prin 
aplicaţii de radiofrecveţă punct-cu-punct, crearea de 
leziuni lineare care să circumscrie venele pulmonare 
sau prin crioablaţie cu balon cu rezultate similare732-734. 
Izolarea completă a venelor pulmonare are rezultate 
mai bune în ceea ce priveşte menţinerea ritmului decât 
izolarea incompletă716. IVP a fost testată iniţial la paci-
enţii cu FA paroxistică, dar pare să fi e noninferioară 
ablaţiei mai extensive în FA persistentă729,735. Aplicaţii 
mai extensive au fost utilizate la pacienţii cu FA persis-
tentă, dar există date insufi ciente care să ghideze utili-
zarea acestora în prezent117,718,719,735-737. Procedurile de 
ablaţie extinsă (dincolo de IVP) necesită proceduri mai 
prelungite şi o cantitate mai mare de radiaţii ionizante, 
cu riscuri potenţiale pentru pacienţi. Tahicardiile ma-
croreintrante la nivelul atriului stâng sunt relativ rare 
după IVP (≈5%). De asemenea, acestea sunt rare după 
crioablaţia cu balon734, dar pot apărea la până la 25% 
din pacienţi după ablaţia de modifi care a substratului 
de la nivelul atriului stâng, deseori din cauza liniilor 
incomplete de ablaţie. Aşadar, pentru pacienţii cu FA 
persistentă ablaţia electrogramelor complexe fracţio-
nate, ablaţia rotorilor sau efectuarea de rutină a unor 
leziuni lineare sau a unor aplicaţii suplimentare nu pare 
justifi cată la prima procedură735,738,739.Totuşi, aplicaţii 
suplimentare în plus faţă de IVP716 poate fi  considera-
tă la pacienţii cu FA recurentă după o primă procedură 
iniţială de ablaţie719,740,741. La pacienţii cu documentare 
de fl utter atrial drept dependent de istmul cavo-tricus-
pidian (ICT) ce precede ablaţia de FA se recomandă în 
plus efectuarea ablaţiei de ICT. Testarea la adenozină 
pentru identifi carea pacienţilor cu necesar de aplicaţii 
suplimentare de ablaţie rămâne controversată739,742-744. 
Ablaţia aşa-numiţilor rotori, ghidată de cartografi erea 
de suprafaţă sau endocardică este în curs de evaluare 
şi nu poate fi  recomandată pentru uzul clinic de rutină 
în prezent.

Tabelul 18. Complicaţii corelate cu ablaţia de cateter a 
fi brilaţiei atriale
Severitatea com-
plicaţiilor

Tipul complicaţiilor Rata727, 748, 

750, 754-759

Complicaţii amenin-
ţătoare de viaţă

Decesul periprocedural <0,2%
Injuria esofagiană (perforaţie/
fi stulă)a

<0,5%

Accident vascular cerebral peri-
procedural (inclusiv AIT/embolia 
gazoasă)

<1%

Tamponada cardiacă 1-2%
Complicaţii severe Stenoza de vene pulmonare <1%

Paralizie persistentă de nerv 
frenic

1-2%

Complicaţii vasculare 2-4%
Alte complicaţii severe �1%

Alte complicaţii moderate sau minore 1-2%
Complicaţii cu sem-
nifi caţie necunoscută

Embolia cerebrală asimptoma-
tică (accident vascular cerebral 
silenţios)b

5-20%

Expunerea la radiaţii
AIT = atac ischemic tranzitor.
a Fistula esofagiană trebuie suspectată la pacienţii care se prezintă cu triada semne nespecifi ce 
de infecţie, durere toracică şi accident vascular cerebral sau AIT în primele săptămâni după o 
procedură de ablaţie. Necesită tratament imediat.
b <10% pentru crioablaţie şi ablaţia de radiofrecvenţă, >20% ablaţia de radiofrecvenţă fazică.
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la cca 10% din pacienţii trataţi cu radiofrecvenţă sau 
crioablaţie cu balon752. Relevanţa clinică a acestei ob-
servaţii este neclară749. Complicaţiile postprocedurale 
includ AVC, cu cel mai mare risc în prima săptămână753, 
tamponada cardiacă tardivă la câteva zile după ablaţia 
de cateter751 şi fi stulele esofagiene, care de obicei devin 
aparente la 7-30 de zile după ablaţie. Recunoaşterea la 
timp a fi stulelor atrio-esofagiene poate fi  salvatoare de 
viaţă şi trebuie bazată pe triada tipică infecţie fără focar 
clar, durere retrosternală şi AVC/AIT748.

11.3.4 Anticoagularea: înainte, în timpul şi 
după ablaţie
Pacienţii anticoagulaţi cu AVK trebuie să continue 

tratamentul în timpul ablaţiei (cu INR = 2-3)760. An-
ticoagularea cu ACON este o alternativă la warfari-
nă478,761-765. Nu există nicio alertă de siguranţă din co-
hortele observaţionale tratate cu ACON neîntrerupte 
înainte de ablaţie în centrele experimentate761,763,766,767. 
Primul studiu controlat care a comparat continuarea 
ACON, respectiv a AVK, care a înrolat în jur de 200 

11.3.3.2 Complicaţiile ablaţiei de cateter pentru fi brila-
ţia atrială
Necesitatea de identifi care sistematică a complica-

ţiilor este clară şi necesară pentru ameliorarea calităţii 
procedurilor de ablaţie pentru FA175. Durata medie a 
spitalizării la pacienţii cu FA supuşi unei prime inter-
venţii de ablaţie în cadrul EURObservational Research 
Programme (EORP) a fost de 3 zile (între 2-4 zile), pe 
baza datelor de la 1391 pacienţi din spitale care efec-
tuează cel puţin 50 de ablaţii pe an. Cinci până la şapte 
procente din pacienţi vor avea complicaţii severe după 
ablaţia de cateter, iar 2-3% vor dezvolta complicaţii 
ameninţătoare de viaţă, dar în general solvabile727,748-750. 
Au fost raportate inclusiv decese intraprocedurale, 
dar acestea sunt rare (<0,2%)751. Cele mai importan-
te complicaţii severe sunt AVC/AIT (<1%), tamponada 
cardiacă (1-2%), stenoza de vene pulmonare şi leziu-
nile esofagiene severe cu dezvoltarea de fi stule atrio-
esofagiene la câteva săptămâni după ablaţie (Tabelul 
18). AVC-urile silenţioase (de ex. leziunile substanţei 
albe detectabile prin RMN cerebral) au fost observate 

Figura 18. A: Tipuri de leziuni realizate în timpul procedurii biatriale Cox-Maze. Pe secţiune se observă leziuni ale atriului stâng (imaginea din stânga) şi 
leziuni ale atriului drept (imaginile din mijloc şi dreapta). B: Leziuni ale atriului stâng în urma unei proceduri minim invazive toracoscopice (linii discontinue), 
inclusiv excluderea auriculului stâng (linie dublă).
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11.3.5 Ablaţia pentru FA la pacienţii cu 
insufi cienţă cardiacă
Ablaţia de cateter prin comparaţie cu tratamen-

tul cu amiodaronă reduce semnifi cativ recurenţele 
FA la pacienţii cu FA şi ICFER777. Pacienţi selectaţi cu 
ICFER şi FA pot recupera funcţia sistolică a VS după 
ablaţia de cateter (probabil refl ectând tahicardiomio-
patia). Câteva studii mai mici au sugerat îmbunătăţi-
rea funcţiei VS după ablaţia de cateter la pacienţii cu 
ICFER185,226-228,778,779, precum şi reducerea spitaliză-
rilor720,777, mai ales la pacienţii fără istoric de infarct 
miocardic780. Sunt necesare studii mai mari pentru 
confi rmarea acestor lucruri. Ablaţia de cateter poate 
fi  necesară la aceşti pacienţi. Astfel, indicaţia de ablaţie 
de cateter la pacienţii cu ICFER trebuie atent cântări-
tă, iar procedura trebuie efectuată într-un centru cu 
experienţă.

de pacienţi, a fost publicat recent768, la fel ca şi câteva 
seturi de date observaţionale761,769,770. Studiile în deru-
lare compară AVK cu ACON la pacienţii cu FA care 
sunt supuşi ablaţiei de cateter [de ex. AXAFA – AF-
NET 5 (Anticoagulation using the direct factor Xa inhibitor 
apixaban during Atrial Fibrillation catheter Ablation: Com-
parison to vitamin K antagonist therapy; NCT02227550) 
şi RE-CIRCUIT (Randomized Evaluation of dabigatran 
etexilate Compared to warfarin in pulmonaRy vein ablati-
on: assessment of different periproCedUral anticoagulation 
sTrategies; NCT02348723)]. În timpul ablaţiei trebuie 
administrată heparină pentru menţinerea unui timp 
de coagulare activat de >300 sec. Tratamentul antico-
agulant trebuie menţinut pentru cel puţin 8 săptămâni 
după ablaţie la toţi pacienţii. Incidenţa reală a eveni-
menteleor tromboembolice după ablaţia de cateter 
nu a fost niciodată studiată sistematic şi riscul aşteptat 
de AVC a fost extrapolat de la cohortele cu FA fără 
ablaţie. Deşi studiile observaţionale sugerează o rată 
destul de scăzută a AVC în primii ani după ablaţia de 
cateter pentru FA737,771-776, riscul pe termen lung de re-
curenţă a FA şi profi lul de siguranţă al tratamentului 
anticoagulant la pacienţii ablataţi trebuie luate în con-
siderare. În absenţa datelor din studii controlate, ACO 
după ablaţia de cateter trebuie să respecte recoman-
dările generale de anticoagulare, indiferent de rezulta-
tele prezumtive în privinţa menţinerii ritmului.

Tabelul 19. Complicaţiile chirurgiei toracoscopice pen-
tru fi brilaţia atrială
Complicaţii Rata468, 815, 822, 826

Conversia la sternotomie 0-1,6%
Implantarea unui stimulator cardiac 0-3,3%
Drenajul pentru pneumotorax 0-3,3%
Tamponada cardiacă 0-6%
Atacul ischemic tranzitora 0-3%
a Rata emboliei cerebrale asimptomatice nu este cunoscută.

Figura 19. Controlul ritmului cardiac la pacienţii cu FA la care se intervine chirurgical pe cord.
FA = fi brilaţie atrială; CABG = bypass coronarian; AAS = auriculul stâng; PVI = izolare de vene pulmonare.
aChirurgia pentru FA poate fi  PVI în FA paroxistică sau CoX-Maze biatrial în FA persistentă sau persistentă pe termen lung.
bAnticoagularea orală ar trebui continuată la pacienţii afl aţi la risc de AVC, indiferent de itnervenţiile chirurgicale pentru FA sau excluderea AAS.
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11.3.6 Urmărirea pacienţilor după ablaţia de 
cateter
Pacienţii şi medicii implicaţi în urmărirea pacienţilor 

după ablaţia de cateter trebuie să ştie să recunoască 
semnele şi simptomele complicaţiilor tardive pentru a 
referi pacientul pentru tratament (Tabelul 18). Pacienţii 
trebuie să fi e conştienţi că recurenţele simptomatice 
şi asimptomatice ale FA sunt frecvente după ablaţia de 
cateter119,781,782. În acord cu obiectivul primar al trata-
mentului de control al ritmului, episoadele asimptoma-
tice nu trebuie să declanşeze de rutină alte intervenţii 
pentru controlul ritmului. Pacienţii trebuie văzuţi mă-
car o dată de către un aritmolog în primele 12 luni 
după ablaţie. Opţiunile suplimentare pentru controlul 
ritmului trebuie luate în considerare la pacienţii cu re-
curenţe simptomatice, inclusiv discutarea cazului într-o 
echipă multidisciplinară (Figura 17, Figura 19).

11.4 Chirurgia fi brilaţiei atriale

11.4.1 Chirurgia concomitentă a fi brilaţiei 
atriale
Procedura Cox maze a fost efectuată prima oară 

în urmă cu 30 de ani ca tehnică „taie şi coase“, in-
clusiv izolarea peretelui posterior al atriului stâng, a 
conexiunii cu inelul mitral posterior, a conexiunii ca-
votricuspidiene, a conexiunii cavocavale şi excluderea 
auriculului AS (Figura 18)783. Aşadar, procedura Cox 
maze creează un labirint electric prin care impulsul 
generat de nodul sinoatrial găseşte calea către nodul 
atrio-ventricular prevenind, în acelaşi timp, conduce-
rea fi brilatorie. Procedura Cox maze şi alte forme mai 
simple de chirurgie pentru FA au fost utilizate în prin-
cipal la pacienţii supuşi unei intervenţii chirurgicale pe 
cord deschis cu altă indicaţie461,466,784-798. Într-o revizuire 

Figura 20. Opţiuni ale terapiei de control al ritmului cardiac după eşecul tratamentului anterior.
FA = fi brilaţie atrială; PVI = izolarea venelor pulmonare.
aAblaţia cu cateter ar trebui să PVI. IA pentru FA paroxistică, IIaB pentru FA persistentă pe termen lung.
bChirurgia pentru FA poate fi  PVI (ex. FA paroxistică) sau operaţia Cox-Maze (ex. FA refractară la tratament, persistentă sau persistentă pe termen lung).
cTerapia hibridă presupune asocieri între medicamentele antiaritmice, ablaţia cu cateter şi/sau chirurgie.
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linii care să conecteze liniile de izolare a venelor pul-
monare (leziuni „în cutie“ = box lesions) şi linii către 
inelul mitral812,819-822. Pentru îmbunătăţirea caracterului 
transmural al leziunilor716 au fost propuse recent stra-
tegii de ablaţie endo-epicardică812,823-825. Deşi experien-
ţa preliminară cu ablaţia simultană tip hibrid pare pro-
miţătoare, timpii procedurali şi ratele complicaţiilor 
hemoragice sunt mai mari812,823.

11.5 Alegerea strategiei de control al ritmului 
după eşecul tratamentului
Nu există dovezi sufi ciente care să genereze reco-
mandări ferme asupra tratamentului pacienţilor cu 
recurenţe ale FA după ablaţia de cateter. Recurenţe-
le precoce ale FA sau tahicardiile atriale după ablaţie 
(apărute în interval de 8 săptămâni de la ablaţie) pot 
fi  tratate prin cardioversie. Multe din seriile publicate 
de pacienţi supuşi unei ablaţii de FA au inclus pacienţi 
care au eşuat sub tratament antiaritmic. Astfel, consi-
derarea terapiei ablative la pacienţii care au recurenţe 
simptomatice sub tratament antiaritmic este deseori 
rezonabilă. Ca alternativă poate fi  considerată încerca-
rea unui alt medicament antiaritmic. Combinarea unui 
medicament antiaritmic cu ablaţia („terapia hibrid“, 
vezi Capitolul 12) ar trebui considerată pe baza efec-
telor diferite şi posibil sinergice ale medicamentelor 
cu ablaţia de FA, cu benefi cii posibile la pacienţii la care 
oricare din aceste două metode aplicată singură a fost 
anterior inefi cientă. Controlul frecvenţei cardiace fără 
controlul ritmului, ablaţia chirurgicală sau repetarea 
ablaţiei chirurgicale trebuie, de asemenea, considera-
te (Figura 20). Preferinţa pacientului şi resursele locale 
sunt consideraţii importante pentru alegerea terapiei 
la pacienţii care au necesar de metode suplimentare de 
control al ritmului după un eşec iniţial al tratamentului. 

11.6 Echipa inimii pentru fi brilaţia atrială
Având în vedere complexitatea diferitelor opţiuni de 
tratament la pacienţii cu eşec al tratamentului de con-
trol al ritmului care necesită în continuare alte strategii 
de control al ritmului, acest grup de lucru propune ca 
deciziile interesând chirurgia FA sau ablaţia extensivă 
pentru FA să fi e bazate pe consensul echipei inimii 
pentru FA. Acest lucru se aplică, de asemenea, deciziei 
de a adopta o strategie de control la pacienţii cu simp-
tome severe datorate FA (EHRA III sau IV). O echipă 
a inimii pentru FA trebuie să includă un cardiolog cu 
experienţă în tratamentul farmacologic antiaritmic, un 
electrofi ziolog intervenţionist şi un chirurg cardiac cu 
experienţă în selectarea adecvată a pacienţilor, a teh-
nicilor şi tehnologiilor pentru ablaţia intervenţională 
sau chirurgicală a FA (Figura 20). Asemenea echipe – 

sistematică efectuată pentru aceste ghiduri, efectuarea 
unei proceduri concomitente pentru FA la momentul 
unei intervenţii chirurgicale cardiace a rezultat în creş-
terea intervalului liber de FA, fl utter atrial şi tahicardie 
atrială comparativ cu absenţa chirurgiei concomitente 
a FA (RR 1,94; 95% CI 1,51-2,49; n=554, rezultate din 7 
studii randomizate controlate) (Figura Web 3)1040. Paci-
enţii supuşi procedurii Cox maze au necesitat implan-
tarea unui stimulator cardiac mai frecvent (RR 1,69; 
95% CI 1,12–2,54; n = 1631, rezultate din 17 studii ran-
domizate controlate), fără o diferenţă semnifi cativă în 
privinţa altor rezultate sau complicaţii. Aceste rezulta-
te sunt susţinute de către o analiză a unei baze de date 
a Societăţii Chirurgilor Toracici cuprinzând 67 389 pa-
cienţi afl aţi în FA supuşi unei intervenţii chirurgicale pe 
cord deschis: mortalitatea sau morbiditatea majoră nu 
a fost afectată de către chirurgia concomitentă a FA 
(OR ajustat 1,00; 95% CI 0,83-1,20), dar necesitatea 
implantării unui stimulator cardiac a fost mai frecven-
tă (adjusted OR 1,26; 95% CI 1,07-1,49)799. Predictorii 
recurenţei FA după chirurgie includ dilatarea atrială 
stângă, vârsta înaintată, istoricul de FA de peste 10 ani 
şi FA nonparoxistică800-804. În privinţa tipului FA, izola-
rea chirurgicală a venelor pulmonare pare efi cientă în 
FA paroxistică805. Crearea de leziuni biatriale poate fi  
mai efi cientă în FA persistentă şi persistentă de lun-
gă durată797,803,806. Planul sugerat pentru managementul 
pacienţilor cu simptome corelate cu FA supuşi unei 
intervenţii chirurgicale cardiace este detaliat în Figura 
19, cu o contribuţie importantă din partea echipei de 
FA în privinţa informării şi sfătuirii pacientului.

11.4.2 Chirurgia izolată pentru controlul 
ritmului
Tehnologia actuală (de ex radiofrecvenţa bipolară 

sau crioterapia) face procedura Cox maze mai simplă, 
mai reproductibilă şi fezabilă cu abord prin minitoraco-
tomie786,807,808. Izolarea toracoscopică a venelor pulmo-
nare cu radiofrecvenţă bipolară previne recurenţele 
FA paroxistice (69-91% interval liber de aritmie la 1 
an, vezi Figura 18B pentru setul de leziuni)468,809,810, şi 
pare efi cientă la pacienţii refractari la ablaţia de ca-
teter811. Durata medie de spitalizare pentru ablaţia 
toracoscopică variază între 3,6 şi 6 zile468,812,813. Studiul 
FAST (Atrial Fibrillation Catheter Ablation vs. Surgical Abla-
tion Treatment)468 şi un alt studiu mai mic814 au sugerat 
că chirurgia toracoscopică a FA poate fi  mai efi cientă 
decât ablaţia de cateter pentru menţinerea RS468,814, 
determinând, în acelaşi timp mai multe complicaţii (Ta-
belul 19)815. Pentru ameliorarea rezultatelor468,816-818 au 
fost efectuate seturi de leziuni mai extensive, inclusiv 
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12.1 Combinarea medicamentelor 
antiaritmice cu ablaţia de cateter
Tratamentul medicamentos antiaritmic se administrea-
ză în mod obişnuit timp de 8-12 săptămâni după abla-
ţie pentru a reduce recurenţele precoce ale FA după 
ablaţia de cateter, atitudine susţinută de către un stu-
diu controlat recent în care amiodarona a înjumătăţit 
recurenţele precoce ale FA comparativ cu placebo650. 
Nu s-au efectuat studii prospective, dar o metaanali-
ză a dovezilor (slabe) actual disponibile sugerează o 
prevenţie ceva mai bună a recurenţelor FA la pacien-
ţii trataţi cu medicamente antiaritmice după ablaţia 
de cateter713. Mulţi pacienţi sunt trataţi cu medicaţie 
antiaritmică după ablaţia de cateter (cel mai frecvent 
amiodaronă sau fl ecainidă)587 şi acest lucru pare a fi  

precum şi o infrastructură adecvată care să susţină o 
interacţiune continuă între medicii care furnizeză îngri-
jiri permanente, cardiologi, electrofi ziologi intervenţi-
onişti şi chirurgi pentru FA- trebuie constituite pentru 
a stabili conduita optimă şi, în cele din urmă, pentru a 
îmbunătăţi evoluţia pacienţilor care necesită interven-
ţii avansate şi complexe de control al ritmului.

12. TRATAMENTUL HIBRID DE 
CONTROL AL RITMULUI
FA are diferite elemente fi ziopatologice care sunt doar 
parţial ţintite de către medicamentele antiaritmice sau 
ablaţia de cateter96. În consecinţă, tratamentul hibrid 
de control al ritmului pare rezonabil, deşi există puţine 
dovezi din studii controlate care să susţină utilizarea sa. 

Recomandări pentru ablaţia de cateter a fi brilaţiei atriale şi pentru chirurgia fi brilaţiei atriale
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Ablaţia de cateter pentru FA simptomatică paroxistică este recomandată pentru a ameliora simptomele FA la 
pacienţii care au recurenţe simptomatice ale FA sub tratament antiaritmic (amiodaronă, dronedaronă, fl ecaini-
dă, propafenonă, sotalol) şi care preferă continuarea strategiei de control al ritmului, atunci când este efectuată 
într-un centru cu experienţă de către un electrofi ziolog care a fost instruit adecvat. 

I A
585-587, 713, 

727

Ablaţia fl utterului atrial comun ar trebui considerată pentru prevenţia fl utterului recurent ca parte a unei 
proceduri de ablaţie de FA dacă acesta a fost documentat anterior sau a survenit în timpul ablaţiei de FA.

IIa B 827

Ablaţia de cateter a FA ar trebui considerată ca primă linie de tratament pentru a preveni recurenţele FA şi 
pentru a ameliora simptomele la pacienţi selectaţi cu FA simptomatică paroxistică, ca alternativă la tratamentul 
antiaritmic farmacologic, luând în considerare alegerea pacientului, benefi ciile şi riscurile.

IIa B 585

Toţi pacienţii ar trebui să primească tratament anticoagulant oral timp de cel puţin 8 săptămâni după ablaţia de 
cateter (IIaB) sau chirurgicală (IIaC).

IIa B C 727

Anticoagularea pentru prevenţia AVC trebuie continuată pe termen nedefi nit după ablaţia de cateter sau 
chirurgicală a FA cu succes aparent la pacienţii cu risc crescut de AVC.

IIa C

Când se planifi că ablaţia de cateter a FA continuarea anticoagulării orale cu AVK (IIaB) sau ACON (IIaC) 
trebuie considerată în timpul procedurii, menţinând o anticoagulare efi cientă.

IIa B C 760, 768

Ablaţia de cateter ar trebui să ţintească izolarea venelor pulmonare folosind ablaţia de radiofrecvenţă sau 
catetere cu balon de criotermie.

IIa B
585, 715, 716, 

734, 735
Ablaţia de FA trebuie considerată la pacienţii simptomatici cu FA şi ICFER pentru ameliorarea simptomelor şi 
a funcţiei cardiace atunci când se suspectează cardiomiopatia. IIa C

185, 226-228, 
720, 777-779, 

828
Ablaţia de FA ar trebui considerată ca strategie pentru a evita implantul unui stimulator cardiac la pacienţii cu 
bradicardie corelată cu FA.

IIa C 829, 830

Ablaţia de cateter sau chirurgicală ar trebui considerată la pacienţii cu FA persistentă sau persistentă de lungă 
durată simptomatică refractară la tratamentul antiaritmic pentru ameliorarea simptomelor, luând în considera-
re preferinţa pacientului, benefi ciile şi riscurile, susţinută de o echipă a inimii pentru FA.

IIa C
468, 735, 777, 
831, 832, 1040

Chirurgia minim invazivă cu izolarea epicardică a venelor pulmonare ar trebui considerată la pacienţii cu FA 
simptomatică când ablaţia de cateter a eşuat. Deciziile la astfel de pacienţi trebuie susţinute de către o echipă 
a inimii pentru FA.

IIa B
468, 812, 819, 

823

Chirurgia maze, posibil prin abord minim invaziv, efectuată într-un centru cu experienţă de către un operator 
instruit adecvat, ar trebui considerată de către o echipă a inimii pentru FA ca opţiune de tratament la pacienţii 
cu FA persistentă refractară simptomatică sau postablaţie de FA pentru ameliorarea simptomelor. 

IIa C 808, 832

Chirurgia Maze, preferabil biatrială, ar trebui considerată la pacienţii supuşi unei intervenţii chirurgicale cardia-
ce pentru ameliorarea simptomelor atribuibile FA, punând în balanţă riscul adiţional al procedurii şi benefi ciile 
tratamentului de control al ritmului. 

IIa A
461, 466, 790, 
791, 796, 797

Procedura maze biatrială concomitentă sau izolarea venelor pulmonare poate fi  considerată la pacienţii asimp-
tomatici cu FA supuşi unei intervenţii chirurgicale cardiace.

IIb C 796, 797, 833

FA = fi brilaţia atrială; ACON = anticoagulant oral non-antivitamina K; AVK = antivitamina K; AVC = accident vascular cerebral; ICFER = insufi cienţa cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă.
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările.
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medicaţiei antiaritmice şi a implantului unui stimulator 
cardiac829,830.

13. SITUAŢII SPECIFICE

13.1 Pacienţii vârstnici şi fragili
Mulţi dintre pacienţii cu FA se prezintă la vârste înain-
tate (de ex >75 ani sau >80 ani). Nu există studii care 
să sugereze că reducerea riscului cardiovascular este 
mai puţin efi cientă la aceşti pacienţi vârstnici faţă de 
pacienţii mai tineri. Mai degrabă vârsta este unul dintre 
cei mai puternici predictori/factori de risc pentru AVC 
ischemic în FA382. Date robuste susţin utilizarea anti-
coagulantelor la pacienţii vârstnici din BAFTA (Birmin-
gham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged Study)362, din 
studiile cu ACON şi din analizele la americanii vârst-
nici (Medicare)396. Pacienţii vârstnici cu FA au risc mai 
mare de AVC şi, astfel, au o probabilitate mai mare de 
a benefi cia de tratamentulACO faţă de pacienţii mai ti-
neri841, dar cu toate acestea ACO este încă subutilizată 
la vârstnici220,842. Deşi dovezile sunt mai slabe pentru 
alte opţiuni de tratament în FA, datele disponibile sus-
ţin utilizarea intervenţiilor actuale de control al frec-
venţei şi de control al ritmului, inclusiv implantul unui 
stimulator cardiac şi ablaţia de cateter, fără a se justi-
fi ca discriminarea funcţie de grupa de vârstă. Anumiţi 
pacienţi de vârstă înaintată pot prezenta multiple co-
morbidităţi, incluzând demenţa, tendinţa la căderi, boa-

o opţiune rezonabilă la pacienţii cu recurenţe ale FA 
după ablaţia de cateter. Pare de bun simţ considerarea 
tratamentului antiaritmic la pacienţii care necesită în 
continuare tratament de control al ritmului după abla-
ţia de cateter, dar sunt de dorit studii controlate care 
să confi rme acest lucru. Combinarea ablaţiei istmului 
cavotricuspidian cu medicaţia antiaritmică poate duce 
la îmbunătăţirea controlului ritmului fără necesitatea 
ablaţiei la nivelul atriului stâng la pacienţii care dezvoltă 
“fl utter atrial indus medicamentos” sub tratament cu 
fl ecainidă, propafenonă sau amiodaronă834-836, deşi FA 
recurentă rămâne o problemă pe termen lung837,838.

12.2 Combinarea medicamentelor 
antiaritmice cu cardiostimularea
La pacienţi selectaţi cu boală de nod sinusal şi frecven-
ţă cardiacă înaltă în timpul episoadelor de FA paro-
xistică necesitând tratament de control al frecvenţei 
cardiace, adăugarea unui stimulator cardiac nu doar 
optimizează controlul frecvenţei cardiace, dar poate 
ajuta şi la controlul ritmului711,712. Mai mult, când trata-
mentul farmacologic antiaritmic determină disfuncţie 
de nod sinusal şi bradicardie, cardiostimularea poate 
permite titrarea dozei de agent antiaritmic. Asemenea 
strategii nu au fost niciodată studiate prospectiv şi po-
pulaţiile existente studiate sunt înalt selecţionate839,840. 
Unii pacienţi cu bradicardie indusă de FA pot benefi cia 
de ablaţia de cateter pentru FA, înlăturând necesitatea 

Tabelul 20. Cardiomiopatiile genetice, canalopatiile şi căile asociate cu fi brilaţia atrială
Sindrom Genă Alterarea funcţională Prevalenţa FA Referinţe
Sindromul de QT lung KCNQ1

KCNH2
SCN5A
ANK2
Altele

Iks
Ikr
INa
INa,K
Efecte variate

5–10% 846+850

Sindromul Brugada SCN5A
GPDIL
SCN1B
CACNA1C
CACNB2b
Altele

INa
INa
INa
ICa
ICa
Altele

10–20% 851–855

Sindromul de QT scurt KCNQ1
KCNH2
KCNJ2
CACNA1C
CACNB2b

Iks
Ikr
Ikl
ICa
ICa

Pănă la 70% 853, 856–858

Tahicardia ventriculară catecolami-
nergică

RZR2
CASQ2

Eliberarea anormală a Ca2+ 
din reticulul sarcoplasmatic

Variabilă, dar frecventă 859+861

Cardiomiopatia hipertrofi că Gene sarcomerice 5–15% 862–864
Sindromul Wolf-Parkinson-White PRKAG Variabilă 865
Sindromul Holt-Oram TBX5 Variabilă 866
Cardiomiopatia aritmogenă de ventri-
cul drept

Câteva gene desmozomale, 
locusuri genice necunos-
cute

Contact mecanic intercelu-
lar redus

>40% la pacienţii cu TV 867, 868

FA= fi brilaţie atrială; TV = tahicardie ventriculară
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recomandă de urgenţă ablaţia de cateter a fasciculului 
accesor869. Documentarea unui interval RR preexcitat 
scurt (<250 msec) în timpul FA spontane sau induse 
este unul dintre factorii de risc pentru moartea cardia-
că subită în sindromul Wolf-Parkinson-White (WPW), 
alături de istoricul de tahicardie simptomatică, prezen-
ţa de multiple fascicule accesorii şi anomalia Ebstein. 
Pentru rărirea frecvenţei cardiace se poate folosi ad-
ministrarea intravenoasă de procainamidă, propafeno-
nă sau ajmalină873,874, în timp ce digoxinul, verapamilul 
şi diltiazemul sunt contraindicate875. Administrarea in-
travenoasă de amiodaronă trebuie folosită cu pruden-
ţă întrucât există raportări de cazuri de accelerare a 
ritmului venticular şi fi brilaţie ventriculară la pacienţii 
cu FA preexcitată care au primit tratament injectabil 
cu amiodaronă876.

13.2.2 Cardiomiopatia hipertrofi că
FA este cea mai frecventă aritmie la pacienţii cu car-

diomiopatie hipertrofi că (CMH), afectând aproximativ 
un sfert din această populaţie877. Datele observaţionale 
subliniază un risc crescut de AVC la pacienţii cu CMH 
şi FA, confi rmând necesitatea tratamentului ACO878. În 
timp ce există mai multă experienţă cu AVK, nu exis-
tă date care să sugereze că ACON nu pot fi  utilizate 
la aceşti pacienţi845. Studiile cu medicamente de con-
trol al ritmului sau al frecvenţei cardiace la pacienţii 
cu CMH sunt puţine. Beta-blocantele şi diltiazemul sau 
verapamilul par a fi  opţiuni rezonabile de tratament 
pentru controlul frecvenţei cardiace la aceşti pacienţi. 

la cronică de rinichi, anemia, hipertensiunea, diabetul şi 
disfuncţia cognitivă. Asemenea condiţii pot limita cali-
tatea vieţii mai mult decât simptomele corelate cu FA. 
Alterarea funcţiei renale şi hepatice şi polipragmazia 
fac interacţiunile medicamentoase şi efectele adverse 
mai probabile. Managementul integrat al FA şi adapta-
rea atentă a dozelor de medicamente pare rezonabilă 
pentru a reduce complicaţiile tratamentului FA la ase-
menea pacienţi843.

13.2 Cardiomiopatiile genetice, canalopatiile şi 
fasciculele accesorii
Câteva afecţiuni cardiace genetice sunt asociate cu FA 
cu debut precoce (Tabelul 20). Tratamentul afecţiunii 
cardiace subiacente este un contributor important al 
managementului FA la aceşti pacienţi tineri (vezi Ghi-
dul ESC despre moartea cardiacă subită844 şi cardiomi-
opatie hipertrofi că845).

13.2.1 Sindromul Wolf-Parkinson-White
Pacienţii cu preexcitaţie şi FA sunt la risc de con-

ducere rapidă prin fasciculul accesor, rezultând într-o 
frecvenţă ventriculară rapidă, posibil chiar fi brilaţie ven-
triculară şi moarte cardiacă subită. La pacienţii cu FA şi 
dovada prezenţei unei căi accesorii antegrade se reco-
mandă ablaţia de cateter a căii accesorii869,870. Această 
procedură este sigură şi efi cientă şi poate fi  conside-
rată drept strategie de tratament profi lactic871,872. La 
pacienţii cu FA care au supravieţuit unei morţi cardiace 
subite şi care au dovada existenţei unei căi accesorii se 

Recomandări pentru cardiomiopatiile genetice
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Sindromul WPW
Ablaţia de cateter a căii accesorii la pacienţii cu sindrom WPW şi FA cu conducere rapidă pe calea accesorie este 
recomandată pentru prevenţia morţii cardiace subite.

I B 892-894

Ablaţia de cateter a căii accesorii este recomandată fără întârziere la pacienţii cu WPW care supravieţuiesc morţii 
cardiace subite.

I C 869

Pacienţii asimptomatici cu preexcitaţie manifestă şi FA ar trebui luaţi în considerare pentru ablaţia de cateter după 
sfătuire atentă.

IIa B 872, 892

Cardiomiopatia hipertrofi că
Anticoagularea orală pentru prevenţia AVC este recomandată la pacienţii cu CMH care dezvoltă FA. I B 878
Restabilirea RS prin cardioversie electrică sau farmacologică pentru ameliorarea simptomelor este recomandată la 
pacienţii cu CMH şi FA nou instalată simptomatică.

I B 845

La pacienţii cu CMH şi FA stabili hemodinamic este recomandat controlul frecvenţei cardiace folosind betablocante şi 
diltiazem⁄verapamil.

I C 845

Tratamentul obstrucţiei din tractul de ejecţie al VS ar trebui luat în considerare la pacienţii cu CMH şi FA pentru 
ameliorarea simptomelor.

IIa B 896

Amiodarona ar trebui considerată pentru a obţine controlul ritmului şi pentru menţinerea RS la pacienţii cu CMH şi 
FA simptomatică recurentă.

IIa C 845, 897

Cardiomiopatiile genetice şi canalopatiile
Testarea genetică ţintită ar trebui considerată la pacienţii cu FA şi suspiciune de cardiomiopatie genetică sau canalopa-
tie pe baza istoricului clinic, a istoricului familial şi a fenotipului electrocardiografi c.

IIa A 852

FA = fi brilaţie atrială; WPW = Wolf-Parkinson-White; CMH = cardiomiopatie hipertrofi că; AVC = accident vascular cerebral; VS = ventricul stâng; RS =ritm sinusal.
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care susţin recomandările
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nătoşi trebuie să declanşeze o căutare asiduă a unor 
astfel de afecţiuni genetice, inclusiv istoric clinic, istoric 
familial, fenotipul ECG şi ecocardiografi e şi/sau alte 
modalităţi imagistice. Defectele monogenice reprezin-
tă 3-5% din toţi pacienţii cu FA, chiar şi la populaţiile 
mai tinere846,848,888-890. Mai mult, nu există o corelaţie 
clară între mutaţiile detectate şi evoluţia sau necesi-
tăţile terapeutice. Din aceste motive, testarea genetică 
nu este recomandată în populaţia generală cu FA77. Alte 
ghiduri au descris indicaţii pentru testarea genetică la 
pacienţii cu afecţiuni aritmogene genetice844,891.

13.3 Sportul şi fi brilaţia atrială
Activitatea fi zică îmbunătăţeşte starea de sănătate car-
diovasculară, ceea ce se traduce într-un risc mai mic 
de FA898. Prin urmare, activitatea fi zică este o piatră 
de temelie pentru prevenţia FA. Activitatea sportivă 
intensivă, în special sporturile de anduranţă (>1500 h 
de aport de anduranţă)899 creşte riscul de FA tardiv în 
cursul vieţii900-902, probabil mediat de alterarea tonusu-
lui autonom, suprasolicitarea de volum în timpul efor-
tului, hipertrofi a şi dilatarea atrială903,904. Acest lucru re-
zultă într-o relaţie de forma literei „U“ între activitatea 
fi zică şi incidenţa FA214,898,902,905,906. Întreruperea activi-
tăţii sportive poate reduce FA la modele904 şi reduce 
aritmiile ventriculare la atleţi907, dar rolul întreruperii 
activităţii sportive la atleţi este necunoscut. Manage-
mentul atleţilor cu FA este similar cu managementul 
general al FA, dar necesită câteva consideraţii speciale. 
Factorii de risc clinici vor determina necesitatea tra-
tamentului anticoagulant. Sporturile cu contact direct 
corp-la-corp sau cu predispoziţie la traumatisme tre-
buie evitate la pacienţii sub tratament ACO. Beta-blo-
cantele nu sunt bine tolerate şi sunt uneori interzise, 
iar digoxinul, verapamilul şi diltiazemul sunt deseori 
insufi cient de potente pentru rărirea alurii ventricula-
re în FA din timpul activităţii fi zice. Ablaţia de cateter 
pentru FA are, probabil, efecte similare la atleţi ca şi 
la non-atleţi908,909, dar sunt necesare date suplimentare. 
S-a utilizat, de asemenea, tratamentul pastilă-în-buzu-
nar620. După administrarea de fl ecainidă sau propafe-
nonă drept pastilă-în-buzunar, pacienţii ar trebui să se 
abţină de la sport atâta timp cât FA persistă şi până 
la scurgerea a de două ori timpul de înjumătăţire al 
me dicamentului antiaritmic. Ablaţia preventivă a circui-
tului de fl utter poate fi  considerată la atleţii trataţi cu 
blo cante ale canalelor de sodiu910.

13.4 Sarcina
FA la femeile însărcinate este rară şi este de obicei 
asociată cu boală cardiacă preexistentă. FA este asoci-
ată cu creşterea complicaţiilor pentru mamă şi pentru 

În absenţa obstucţiei semifi cative în tractul de ejecţie 
al VS se poate folosi digoxinul singur sau în combinaţie 
cu beta-blocantele845. Amiodarona pare un antiaritmic 
sigur la pacienţii cu CMH şi FA879, iar consensul ex-
perţilor sugerează că disopiramida poate fi  benefi că la 
pacienţii cu obstrucţie în tractul de ejecţie al VS. Abla-
ţia de FA este efi cientă pentru a suprima recurenţele 
simptomatice ale FA880-884. Tratamentul chirurgical al FA 
poate fi  adecvat la pacienţii cu CMH supuşi unei inter-
venţii chirurgicale (de ex pentru înlăturarea obstruc-
ţiei din tractul de ejecţie sau chirurgia valvei mitrale), 
dar experienţa este limitată.

13.2.3 Canalopatiile şi cardiomiopatia 
aritmogenă de ventricul drept
Multe canalopatii şi cardiomiopatii genetice se aso-

ciază cu FA. Prevalenţa FA variază între 5 şi 20% la 
pacienţii cu sindrom de QT lung sau sindrom Bruga-
da şi până la 70% în sindromul de QT scurt (Tabelul 
20)853,856-858. Penetranţa fenotipului bolii, inclusiv a FA, 
este variabilă61,852,885,886. Atât scurtarea, cât şi prelungi-
rea potenţialului de acţiune atrial au fost demonstrate 
drept mecanisme posibile ale FA în aceste afecţiuni. 
Pare rezonabilă considerarea medicaţiei antiaritmice 
cu efect revers asupra defectului canalului suspectat 
la pacienţii cu FA şi cardiomiopatii genetice (de ex. 
blocante ale canaleleor de sodiu în sindromul de QT 
lung852 sau chinidina în sindromul Brugada887). Mai im-
portant, FA nou instalată la indivizii tineri aparent să-

Recomandări în ceea ce priveşte activitatea fi zică pen-
tru pacienţii cu fi brilaţie atrială
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Activitatea fi zică moderată şi regulată 
este recomandată pentru prevenţia FA, 
în timp ce atleţii ar trebui avertizaţi că 
sportul intens şi de lungă durată poate 
favoriza apariţia FA.

I A

214, 898,
900-902,
905, 906

Ablaţia de FA ar trebui luată în consi-
derare pentru a preveni recurenţa FA 
la atleţi.

IIa B 908, 909

Frecvenţa ventriculară în FA din timpul 
efortului ar trebui evaluată la fi ecare 
atlet (prin simptomatologie şi/sau prin 
monitorizare) şi dacă este cazul se 
iniţiază tratamentul pentru controlul 
frecvenţei cardiace.

IIa C

După ingestia pastilei în cadul strate-
giei “pastilă în buzunar” (fl ecainidă sau 
propafenonă) pacienţii ar trebui să se 
oprească din activitatea fi zică realizată 
pe durata FA pe o perioadă de 2 ori cât 
timpul de înjumătăţire al antiaritmicului 
administrat.

IIa C 620

FA=fi brilaţie atrială.
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe ce susţin recomandările.
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13.4.2 Controlul ritmului
Tratamentul de control al ritmului la femeile însăr-

cinate a fost raportat doar în studii de caz. Amiodaro-
na se asociază cu efecte adverse fetale severe şi tre-
buie considerată doar pentru situaţiile de urgenţă919. 
Flecainida şi sotalolul pot fi  utilizate pentru conversia 
aritmiilor fetale fără efecte adverse majore920 şi, astfel, 
sunt probabil sigure pentru tratamentul FA simptoma-
tice materne. Cardioversia electrică poate fi  efi cien-
tă pentru restabilirea RS atunci când tahiaritmia de-
termină instabilitate hemodinamică, cu o rată redusă 
de evenimente adverse pentru mamă şi făt921. Totuşi, 
având în vedere riscul de stres fetal, cardioversia elec-
trică trebuie efectuată numai acolo unde facilităţile 
permit monitorizarea fetală şi intervenţia cezariană de 
urgenţă. Ca şi în cazul altor urgenţe din timpul sarcinii, 
pacientele trebuie să primesacă oxigen 100%, accesul 
intravenos trebuie stabilit precoce şi mama trebuie po-

făt911,912. Ameliorarea tratamentului bolilor cardiace 
congenitale va creşte, probabil, incidenţa FA în timpul 
sarcinii pe viitor913. Femeile însărcinate cu FA trebuie 
gestionate drept sarcini cu risc crescut în strânsă cola-
borare cu cardiologii, obstetricienii şi neonatologii.

13.4.1 Controlul frecvenţei cardiace
În lipsa unor date specifi ce, beta-blocantele, verapa-

milul, diltiazemul şi digoxinul sunt încadrate de către 
FDA în categoria C de siguranţă pentru sarcină (be-
nefi ciile pot depăşi riscurile), cu excepţia atenololului 
(categoria D: dovezi pozitive pentru risc). Utilizarea 
lor trebuie să fi e la doza cea mai mică şi pentru cel 
mai scurt timp necesar. Niciunul dintre agenţi nu este 
teratogen, dar traversează placenta914. Beta-blocantele 
se utilizează în mod frecvent la femeile însărcinate cu 
afecţiuni cardiovasculare (de ex. pentru managemen-
tul hipertensiunii de sarcină şi preeclampsie), dar pot 
fi  asociate cu retard de creştere intrauterină915, motiv 
pentru care se recomandă monitorizarea creşterii in-
trauterine după 20 de săptămâni de sarcină. Digoxinul 
este considerat sigur pentru aritmiile materne şi feta-
le916. Există insufi ciente date despre verapamil şi diltia-
zem, motiv pentru care se recomandă controlul frec-
venţei cardiace folosind beta-blocante şi/sau digoxin917. 
Cu privire la alăptat, toţi agenţii pentru controlul frec-
venţei cardiace sunt excretaţi în laptele matern, dar 
nivelele de beta-blocante, digoxin şi verapamil sunt 
prea mici pentru a fi  considerate nocive. Diltiazemul 
se excretă în laptele matern şi este prezent în concen-
traţii mari, motiv pentru care trebuie considerat drept 
a doua linie de tratament918.

Recomandări pe timpul sarcinii
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Cardioversia electrică poate fi  realizată 
în siguranţă pe tot parcursul sarcinii; este 
recomandată realizarea ei la pacientele 
care sunt instabile hemodinamic din ca-
uza FA şi în cazurile în care se consideră 
că riscurile pentru mama sau pentru făt 
sunt mari din cauza FA. 

I C

 Anticoagularea este recomandată la 
pacientele însărcinate cu FA şi cu risc de 
a face AVC. Pentru a se minimaliza riscul 
teratogenic şi cel de sângerare intraute-
rină, se recomandă ajustarea dozelor în 
primul trimestru de sarcină şi în ultimele 
2-4 săptămâni. Antagoniştii vitaminei K 
sau heparina pot fi  utilizate în celelalte 
perioade ale sarcinii.

I B 923

ACON ar trebui evitate atât pe 
parcursul sarcinii, cât şi la femeile care 
plănuiesc să rămână însărcinate.

III
(nociv)

C

FA=fi brilaţie atrială; ACON=anticoagulante non-antivitamina K.
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe ce susţin recomandările.

Recomandări pentru prevenţia fi brilaţiei atriale posto-
peratorii
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Administrarea beta-blocantelor preope-
rator este recomandată pentru preven-
ţia FA postoperatorii după o intervenţie 
chirurgicală pe cord.

I B 925, 928

Restaurarea ritmului sinusal prin cardi-
oversie electrică sau antiaritmice este 
recomandată în FA postoperatorie care 
determină instabilitate hemodinamică.

I C

Anticoagularea pe termen lung ar trebui 
luată în considerare la pacienţii cu FA 
după o intervenţie chirurgicală pe cord 
şi cu risc crescut de AVC, luându-se în 
considerare riscul individual de AVC şi 
de sângerare.

IIa B 368, 386

Antiaritmicele ar trebui luate în 
considerare în caz de FA simptomatică 
post-chirurgie cardiacă drept tentativă 
de restabilire a ritmului sinusal.

IIa C

Amiodarona administrată perioperator 
ar trebui luată în considerare ca terapie 
profi lactică pentru prevenţia FA post-
chirurgie cardiacă.

IIa A 905

FA postoperatorie asimptomatică ar 
trebui tratată în primă fază cu anticoagu-
lante şi medicamente pentru controlul 
frecvenţei cardiace.

IIa B 962

Vernakalantul intravenos poate fi  luat 
în considerare pentru cardioversia FA 
postoperatorii la pacienţii fără insufi -
cienţă cardiacă, hipotensiune sau boală 
cardiacă structurală severă (în special 
stenoză aortică).

IIb B 603

FA = fi brilaţie atrială; AVC = accident vascular cerebral.
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările.
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13.5.1 Prevenţia fi brilaţiei atriale 
postoperatorii
Beta-blocantele reduc FA postoperatorie şi tahicar-

diile supraventriculare, deşi cu mare heterogenitate şi 
risc moderat de părtinire într-o revizuire sistematică 
a studiilor publicate. Cel mai studiat medicament este 
propranololul, cu FA la 16,3% din pacienţi în grupul de 
tratament vs. 31,7% în grupul de control925. În majorita-
tea acestor studii, beta-blocantele au fost administrate 
postoperator, un regim susţinut de o metaanaliză re-
centă928. Amiodarona a redus incidenţa FA postope-
ratorii comparativ cu beta-blocantele în câteva meta-
analize, reducând şi durata spitalizării925,929-931. În ciuda 
raportărilor iniţiale din metaanalize689,932,933, tratamen-
tul preoperator cu statine nu a prevenit FA postope-
ratorie într-un studiu controlat prospectiv934. Au fost 
studiate şi alte terapii în studii mici, generatoare de 
ipoteze, dar nu au demonstrat efecte benefi ce clare. 
Aceste terapii includ magneziul925,935,936, acizii graşi po-
linesaturaţi n-3937-945, colchicina946, corticosteroizii947,948 
şi pericardiectomia posterioară949. Stimularea biatrială 
tip overdrive postoperator nu a câştigat utilizare largă 
în ciuda sugerării unor efecte profi lactice925,950.

13.5.2 Tratamentul anticoagulant
FA postoperatorie se asociază cu risc crescut de 

AVC precoce, morbiditate crescută şi mortalitate 
crescută la 30 de zile927,951,952. Pe termen lung, pacien-
ţii cu un episod de FA postoperatorie au o creşte-
re de 2 ori mai mare a mortalităţii cardiovasculare şi 
o creştere substanţială a riscului de FA ulterioară şi 
de AVC ischemic comparativ cu pacienţii care rămân 
în RS după intervenţia chirurgicală952-958. Tratamentul 
ACO la externare a fost asociat cu reducerea morta-

ziţionată în decubit lateral stâng pentru a îmbunătăţi 
returul venos922.

13.4.3 Tratamentul anticoagulant
AVK trebuie evitate în primul trimestru din cau-

za efectelor teratogene şi cu 2-4 săptămâni anterior 
naşterii pentru a evita hemoragia fetală. Heparinele cu 
greutate moleculară mică sunt un substituent sigur în-
trucât nu traversează placenta923. În trimestrul al treilea 
se recomandă dozări frecvente de laborator (de ex. 
la fi ecare 10-14 zile) cu ajustarea subsecventă a dozei 
pentru a asigura o anticoagulare corectă, dat fi ind fap-
tul că la unele femei pot fi  necesare doze mari de AVK 
şi heparină pentru a asigura o anticoagulare corectă. 
Femeile însărcinate cu FA şi valve cardiace mecanice 
care aleg să întrerupă tratamentul cu AVK prin consult 
cu specialistul la 6-12 săptămâni de sarcină trebuie să 
primească heparină nefracţionată administrată conti-
nuu în doză ajustată sau heparină cu greutate mole-
culară mică administrată subcutanat în doză ajustată. 
Întrucât sunt disponibile date limitate despre terato-
geneza ACON, aceste medicamente trebuie evitate în 
timpul sarcinii.

13.5 Fibrilaţia atrială postoperatorie
FA este frecventă după chirurgia cardiacă (apărând la 
15-45% din pacienţi)924-926 şi se asociază cu creşterea 
duratei spitalizării şi rate mai mari de complicaţii şi 
mortalitate927. FA postoperatorie nu este rară nici după 
alte intervenţii chirurgicale majore, mai ales la pacienţii 
vârstnici. Tratamentul FA postoperatorii se bazează în 
principal pe studii la pacienţii supuşi unei intervenţii 
chirurgicale cardiace, cu mult mai puţine dovezi în con-
textul unor intervenţii chirurgicale noncardiace.

Recomandări pentru pacienţii adulţi cu boli cardiace congenitale
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Corecţia defectului septal atrial ar trebui realizată înainte de vârsta de 40 de ani pentru a reduce riscul de dezvol-
tare a fl utterului atrial şi a fi brilaţiei atriale. 

IIa
C
C

971, 972,
974

În cazul pacienţilor care necesită corecţie chirurgicală pentru defect septal atrial şi care prezintă în antecedente 
aritmie atrială simptomatică, ablaţia fi brilaţiei atriale ar trebui luată în considerare în cadrul aceleiaşi proceduri.

IIa
C

CCC
204, 988,

989
Operaţia Maze ar trebui luată în considerare în cazul pacienţilor cu fi brilaţie atrială simptomatică şi indicaţie de 
corecţie chirurgicală a defectului congenital. Acest tip de intervenţie se va realiza în centre specializate.

IIa
C
C

988, 990

Anticoagularea orală se va lua în considerare la toţi pacienţii cu corecţie chirurgicală intracardiacă, cianoză, 
operaţie Fontan sau ventricul drept sistemic care au istoric de fi brilaţie atrială, fl utter atrial sau tahicardie atrială 
reintrantă. În toate celelalte boli cardiace congenitale întâlnite la un pacient care prezintă şi fi brilaţie atrială, 
anticoa gularea se va face atunci când scorul CHA2DS2VASC este ≥1.

IIa
C
C 968

Se va lua în considerare ablaţia aritmiilor atriale asociate cu defecte cardiace congenitale doar în centrele speciali-
zate.

IIb
C
C 991

În cazul pacienţilor cu boală cardiacă congenitală, se va lua în considerare ecocardiografi a transesofagiană alături 
de anticoagularea timp de 3 săptămâni anterior cardioversiei.

IIb
C
C

964,970,
988, 990

CHA2DS2-VASc = Insufi cienţă cardiacă congestivă, hipertensiune, vârstă (dublu), diabet zaharat, accident vascular cerebral (dublu), boală vasculară, vârsta 65-74 ani şi sexul (feminin);
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările.
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le şi FA. În plus, anticoagularea trebuie considerată la 
pacienţii adulţi cu boli cardiace congenitale şi aritmii 
atriale care prezintă reparare intracardiacă, cianoză, in-
tervenţii chirurgicale paleative tip Fontan sau ventricul 
drept sistemic968. Se pot folosi beta-blocantele, vera-
pamilul, diltiazemul şi digitala. Trebuie luate măsuri de 
precauţie pentru a evita bradicardia şi hipotensiunea. 

Blocantele canalelor de sodiu suprimă aproximativ 
jumătate din aritmiile atriale la pacienţii cu intervenţie 
tip Fontan969. Amiodarona este mai efi cientă, dar trata-
mentul pe termen lung cu un medicament antiaritmic 
comportă un risc crescut de efecte adverse extracar-
diace la această populaţie relativ tânără. Trombii intra-
cardiaci sunt frecvenţi la pacienţii adulţi cu boli cardi-
ace congenitale supuşi cardioversiei pentru FA, dar şi 
la pacienţii cu tahicardii atriale sau fl utter atrial970. În 
consecinţă, trebuie luate în considerare atât ecocar-
diografi a transesofagiană, cât şi anticoagularea pentru 
câteva săptămâni înainte de o cardioversie programa-
tă964. Ablaţia de radiofrecvenţă poate fi  o alternativă 
bună pentru pacienţii adulţi cu boli cardiace congenita-
le care sunt simptomatici datorită unor aritmii atriale, 
mai ales cei cu fl utter atrial şi alte tahicardii macro-
reintrante. Intervenţiile trebuie efectuate în centre cu 
califi care adecvată de către echipe specializate.

13.6.2 Tahiaritmiile atriale şi defectele septale 
atriale
Flutterul atrial şi fi brilaţia atrială apar la 14-22% din 

adulţii cu defecte septale atriale neoperate, mai ales 
la pacienţii mai în vârstă971, şi pot duce la insufi cienţă 
cardiacă972. Repararea precoce poate reduce, dar nu 
elimină riscul de FA973. Suprasolicitarea de volum bia-
trială974, hipertensiunea pulmonară975 şi, posibil, efectul 
aritmogen al petecelor atriale pot contribui la aces-
te aritmii976. Tratamentul anticoagulant trebuie decis 
funcţie de factorii de risc pentru AVC. La pacienţii cu 
istoric de FA paroxistică sau persistentă, trebuie consi-
derată chirurgia FA la momentul închiderii chirurgicale 
sau ablaţia de cateter la momentul închiderii interven-
ţionale a defectului septal atrial. S-a dovedit la cohorte 
mici de pacienţi că ablaţia de cateter a aritmiilor atriale 
tardive a fost efi cientă după închiderea chirurgicală a 
unui defect septal atrial977.

13.6.3 Tahiaritmiile atriale după operaţia 
Fontan
Aritmiile atriale apar la până la 40% din pacienţii cu 

circulaţie Fontan şi se pot manifesta drept fl utter atrial, 
tahicardie atrială primară, FA şi ritm joncţional accele-
rat sau tahicardie joncţională978, cu sau fără disfuncţie 
de nod sinusal979. Pacienţii cu anastomoze atrio-pulmo-

lităţii pe termen lung la pacienţii cu FA postoperato-
rie959, fără dovezi din studii controlate. Sunt necesare 
date riguroase pentru a determina dacă anticoagularea 
pe termen lung poate preveni AVC la pacienţii cu FA 
postoperatorie şi risc crescut de AVC368,386 şi pentru a 
evalua dacă episoadele scurte de FA postoperatorie 
(de ex. sub 48h) comportă un risc similar cu cel al 
episoadelor mai lungi960. Indicaţia şi momentul iniţierii 
ACO la pacienţii cu FA postoperatorie trebuie să ţină 
cont de riscul de sângerare postoperatorie.

13.5.3 Tratamentul de control al ritmului în 
fi brilaţia atrială postoperatorie
La pacienţii instabili hemodinamic se recomandă car-

dioversia şi considerarea medicaţiei antiaritmice. Ami-
odarona sau vernakalantul au fost efi ciente în conver-
sia FA postoperatorii603,950,961. Un studiu recent de talie 
medie care a randomizat pacienţi cu FA postoperato-
rie pentru control al ritmului cu amiodaronă sau con-
trol al frecvenţei cardiace nu a identifi cat o diferenţă în 
privinţa spitalizărilor într-un interval de urmărire de 60 
de zile962, subliniind faptul că scopul tratamentului de 
control al ritmului trebuie să fi e ameliorarea simpto-
melor în FA postoperatorie. La pacienţii simptomatici 
şi la cei cu simptome acceptabile abordarea rezonabi-
lă ar fi  controlul frecvenţei cardiace sau cardioversia 
amânată precedată de tratamentul anticoagulant.

13.6 Aritmiile atriale la pacienţii adulţi cu boli 
cardiace congenitale
Aritmiile atriale (FA, fl utter atrial, tahicardii atriale) 
apar frecvent tardiv după intervenţia chirurgicală de 
corecţie a defectelor cardiace congenitale, apărând la 
15-40% din pacienţii adulţi cu boli cardiace congenitale. 
Acestea se asociază cu insufi cienţă cardiacă, sincopă, 
evenimente tromboembolice şi moarte cardiacă subi-
tă963-967. Substratul fi ziopatologic este complex, asociat 
cu hipertrofi e, fi broză, hipoxemie, suprasolicitare he-
modinamică cronică, cicatrici chirurgicale şi petece. În 
plus, anomalii primare conexe ale căilor de conducere 
pot duce la tahicardii reintrante atriale sau ventricula-
re, bloc cardiac şi disfuncţie de nod sinusal963. Tahicardi-
ile atriale macroreintrante sau fl utterul atrial atipic pot 
fi  observate după aproape orice procedură cirurgicală 
care implică atriotomia sau petece atriale.

13.6.1 Managementul general al aritmiilor 
atriale la pacienţii adulţi cu boli cardiace 
congenitale
Factorii de risc pentru AVC convenţionali trebuie 

utilizaţi pentru a ghida decizia de anticoagulare pe ter-
men lung la pacienţii adulţi cu boli cardiace congenita-
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converti fl utterul atrial la RS1000,1001. Anticoagularea şi 
ecocardiografi a transesofagiană în preajma cardiover-
siei sau stimulării tip overdrive trebuie utilizate la fel 
ca în FA. Ablaţia ICT pentru fl utterul atrial drept de-
pendent de ICT (fi e fl utterul atrial comun antiorar sau 
fl utterul atrial orar mai rar) restabileşte şi menţine RS 
cu o rată de succes de 90-95%1002. Poate reduce, de 
asemenea, recurenţele FA la pacienţi selectaţi1003,1004 şi 
poate ajuta la prevenţia spitalizărilor1004,1005. Ablaţia ICT 
este la fel de sigură şi mai efi cientă decât tratamentul 
antiaritmic medicamentos şi se recomandă pentru fl ut-
terul atrial recurent585-587,713. Ablaţia de cateter a tahi-
cardiilor atriale stângi macroreintrante este mai com-
plexă, cu rate de succes mai mici şi rate de recurenţă 
mai mari1006,1007.

14. IMPLICAREA PACIENTULUI, 
EDUCAREA PACIENTULUI ŞI AUTO-
MANAGEMENTUL

14.1 Îngrijirile centrate asupra pacientului
Pacienţii autonomi, informaţi, au probabilitate mai 
mare de a adera la tratamentul pe termen lung şi este 
foarte posibil ca tratamentul pe termen lung al afecţi-
unilor cronice precum FA să fi e mai bun în cazul paci-
enţilor informaţi care sunt conştienţi de propriile lor 
responsabilităţi în procesul de management al bolii328. 
Participarea pacientului în procesul decizional747 şi or-
ganizaţiile de îngrijire centrate asupra pacientului pot 

nare (posibil datorită volumului atrial crescut şi supra-
solicitării de presiune) şi cei cu aritmii atriale precoce 
postoperator au o probabilitate mai care de a dezvolta 
aritmii atriale pe termen lung980. Aritmiile atriale pot fi  
prima formă de manifestare a obstrucţiei unei anasto-
moze atriopulmonare, o complicaţie care trebuie iden-
tifi cată. Formarea unui tromb la nivelul atriului drept 
este comună la pacienţii Fontan cu aritmii atriale care 
necesită anticoagulare orală981. Conversia chirurgicală 
a unei conexiuni cavopulmonare totale cu chirurgia 
concomitentă a aritmiei poate ameliora simptomele 
de insufi cienţă cardiacă şi reduce recurenţele aritmi-
ilor la unii pacienţi969,982, cu rate reduse de recurenţă a 
aritmiilor atriale clinic aparente în primii ani după rein-
tervenţia chirurgicală983-985. Ablaţia de cateter a aritmi-
ilor atriale la pacienţii Fontan a fost folosită cu succes 
în cazuri selectate986.

13.6.4 Tahiaritmiile atriale după corecţia 
tetralogiei Fallot
După repararea pentru tetralogia Fallot, aproximativ 

o treime din pacienţi dezvoltă aritmii atriale, inclusiv 
tahicardii reintrante intraatriale, tahicardie atrială foca-
lă şi FA987. Au fost descrise drept responsabile pentru 
aritmiile atriale circuite care implică istmul cavotricus-
pidian şi ariile de cicatrice chirurgicală prezumptivă de 
la nivelul atriului drept.

13.7 Managementul fl utterului atrial
Obiectivele pentru managementul fl utterului atrial 
sunt similare cu cele pentru FA992. Pe baza dovezilor 
actual disponibile, riscul de AVC la pacienţii cu fl utter 
atrial nu diferă semnifi cativ faţă de riscul de AVC la 
pacienţii cu FA827. Mai mult, mulţi pacienţi diagnosticaţi 
cu fl utter atrial dezvoltă FA993-995. Astfel, anticoagularea 
trebuie utilizată la pacienţii cu fl utter atrial similar cu 
pacienţii cu FA. Controlul frecvenţei cardiace în fl ut-
terul atrial se asigură cu aceleaşi medicamente ca în 
FA, dar este deseori mai difi cil de obţinut. Flecainida, 
propafenona, dofetilidul şi ibutilidul intravenos sunt 
utile pentru cardioversia fl utterului atrial. Aceste me-
dicamente trebuie combinate cu un agent de control 
al frecvenţei cardiace pentru a evita conducerea 1:1 
în caz de rărire a frecvenţei undelor de fl utter. Ibutili-
dul este mai efi cient pentru conversia fl utterului atrial 
decât pentru conversia FA, în timp ce vernakalantul 
este mai puţin efi cient în conversia fl utterului atrial ti-
pic996,997. Cardioversia electrică a fl utterului atrial poate 
fi  efectuată folosind energii mai joase (50-100J) decât 
pentru FA998,999. Stimularea atrială tip overdrive prin in-
termediul sondelor de cardiostimulare sau cu ajutorul 
unor catetere endocardice sau transesofagiene poate 

Recomandări pentru managementul fl utterului atrial
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

În cazul pacienţilor cu fl utter atrial, 
terapia antitrombotică se indică pe baza 
aceluiaşi profi l de risc ca în fi brilaţia 
atrială.

I B 827

Stimularea tip overdrive la nivel atrial 
pentru fl utter atrial va fi  luată în con-
siderare ca o alternativă la conversia 
electrică în limita disponibilităţii şi 
experienţei.

IIa B
1000,
1001

Ablaţia istmului cavotricuspidian pentru 
fl utterul atrial tipic se recomandă în 
cazul în care terapia antiaritmică este 
inefi cientă sau ca primă linie de trata-
ment luând în considerare preferinţa 
pacientului.

I B 158

 În cazul în care fl utterul atrial este 
documentat anterior ablaţiei pentru 
fi brilaţie atrială, ablaţia istmului cavo-
tricuspidian va fi  parte componentă a 
procedurii.

IIa C

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările.
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şi a ţintelor tratamentului350. În cadrul unei echipe mul-
tidisciplinare, profesioniştii implicaţi în îngrijirile de să-
nătate pot ghida acest proces interactiv în care comu-
nicarea, încrederea şi respectul reciproc promovează 
angajamentul pacientului1021. Participarea pacientului în 
procesul decizional trebuie considerată drept rutină a 
procesului de luare a deciziilor747, susţinută de elemen-
te ajutătoare1022. Sunt disponibile în prezent modele de 
îngrijire care integrează educaţia, angajamentul şi lua-
rea de decizii consimţite1023 şi acestea sunt de o valoa-
re particulară în managementul FA.

15. LACUNE ÎN DOVEZI
Există câteva domenii în privinţa managementului FA 
care sunt susţinute de dovezi ferme din multipe studii 
randomizate cu putere adecvată (de ex. anticoagula-
rea orală). Alte arii, precum tratamentul de control al 
ritmului, managementul integrat al FA şi modifi cările 
stilului de viaţă sunt în curs de dezvoltare a dovezilor 
necesare, în timp ce arii precum controlul frecvenţei 
cardiace sunt în mare nevoie de studii mai bune pen-
tru a sta la baza unor recomandări viitoare de ghid. 
În această secţiune identifi căm zonele cu necesar de 
cer cetare viitoare.

15.1 Modifi catorii de boală majori care 
determină fi brilaţie atrială
Fibrilaţia atrială are cauze diferite la pacienţi diferiţi. 
Sunt necesare cercetări mai aprofundate pentru a de-
fi ni cauzele majore (şi mecanismele electrofi ziologice) 
ale FA la diferite grupuri de pacienţi176,1024. Asemenea 
cercetări trebuie să considere comorbidităţile majore 
asociate cu FA şi să caracterizeze răspunsul FA la trata-
ment la pacienţi cu tipuri de FA distincte fi ziopatologic.

15.2 În ce măsură tratamentul fi brilaţiei 
atriale este mandator?
Progresele tehnologice permit screeningul pentru un 
puls neregulat folosind dispozitive ECG operate de 
către pacient, telefoane inteligente şi o varietate de 
alte tehnologii. Acestea pot fi  foarte folositoare pen-
tru detectarea FA silenţioase, nediagnosticate157. Sunt 
necesare studii cu putere adecvată care să evalueze 
acurateţea diagnostică a acestor tehnologii, puterea di-
agnostică în diferite populaţii, durata cea mai scurtă şi 
tipul aritmiilor atriale asociate cu risc de AVC şi efectul 
screeningului ECG asupra evoluţiei.

15.3 Episoadele atriale cu frecvenţă înaltă şi 
necesitatea anticoagulării
Toate informaţiile asupra benefi ciului ACO au fost ge-
nerate la pacienţi cu FA diagnosticată pe ECG. Progre-

ajuta la asigurarea aderenţei la management şi să îm-
puternicească pacienţii şi să respecte preferinţele in-
dividuale, nevoile şi valorile pacienţilor (vezi Capitolul 
8.2)326,1008,1009. Pacienţii care au un rol activ tind să aibă 
o evoluţie mai bună şi implicarea pacientului poate fi  
considerată un obiectiv intermediar1010.

14.2 Educarea integrată a pacientului
Educaţia este o premiza pentru pacienţii implicaţi şi 
informaţi şi pentru îngrijirile centrate asupra pacientu-
lui. Totuşi, absenţa informaţiilor legate de FA în rândul 
pacienţilor este comună, chiar şi printre pacienţii care 
au primit informaţii verbale şi scrise32,1011,1012, indicând 
necesitatea de a dezvolta mai departe educaţia struc-
turată a pacientului. Au fost dezvoltate câteva moda-
lităţi de informare a pacientului, majoritatea orientate 
asupra tratamentului ACO1013-1016. Acest grup de lucru 
a dezvoltat o aplicaţie dedicată pacienţilor cu FA me-
nită să ofere pacienţilor informare şi educaţie. Înţele-
gerea percepţiei şi atitudinii pacienţilor faţă de FA şi 
managementul acesteia poate îmbunătăţi managemen-
tul FA şi evoluţia pacienţilor1017. Acest lucru include 
educaţia adaptată a pacienţilor orientată asupra bolii, 
recunoaşterii simptomelor, tratamentului, factorilor de 
risc pentru FA modifi cabili şi activităţilor de autoîngri-
jire1018,1019.

14.3 Autoîngrijirea şi participarea pacientului 
în procesul decizional
Autoîngrijirea este orientată în principal asupra unor 
sarcini de management al afecţiunii precum aderenţa 
la regimul terapeutic şi modifi cările comportamentale 
(de ex. încetarea fumatului şi scăderea ponderală)1020. 
Este necesară înţelegerea modalităţilor de tratament 

Recomandări pentru implicarea pacientului, educarea 
pacientului şi automanagement
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Educaţia adaptată nivelului fi ecărui paci-
ent este recomandată în toate etapele de 
management al fi brilaţiei atriale pentru 
o percepţie corectă a pacientului asupra 
bolii şi un management îmbunătăţit.

I C
1014,
1017

Implicarea pacientului în procesul de 
îngrijire ar trebui luată în considerare 
pentru a încuraja automanagementul şi 
responsabilizarea în legatură cu stilul de 
viaţă.

IIa C
328,
1010

Deciziile terapeutice ar trebui să fi e 
luate de comun acord pentru a asigura o 
îngrijire bazată pe cele mai bune dovezi 
disponibile şi care să respecte necesităţi-
le, valorile şi dorinţele pacientului.

IIa C 747

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe care sprijină recomandările.
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sugerează că tratamentul ACO poate fi  reiniţiat chiar 
şi după o hemoragie intracerebrală460,484. Sunt necesare 
urgent studii controlate care să evalueze diferite mo-
dalităţi de anticoagulare şi intervenţii de prevenţie a 
AVC pentru a furniza dovezi asupra managementului 
optim al pacienţilor care au suferit un eveniment he-
moragic care în mod normal ar conduce la întrerupe-
rea tratamentului ACO. Unele studii (de ex. APACHE-
AF [Apixaban versus Antiplatelet drugs or no antithrom-
botic drugs after anticoagulation-associated intraCerebral 
HaEmorrhage in patients with Atrial Fibrillation]1025) sunt 
încă în derulare, dar sunt necesare studii cu putere 
adecvată. În mod similar, este necesară colectarea pro-
spectivă de date asupra prevenţiei AVC şi riscului de 
sângerare după (re-)iniţierea ACO după un AVC sau o 
sângerare intracraniană.

15.8 Anticoagularea şi momentul optim 
pentru cardioversia non-acută
Pe baza datelor retrospective, recomandările anteri-
oare asupra ferestrei de timp optime în care poate fi  
efectuată cardioversia în FA nou instalată au utilizat 
intervalul de sub 48h drept standard de aur pentru 
cardioversia neprotejată. Totuşi, au apărut dovezi noi 
că iniţierea anticoagulării pre-cardioversie la pacienţii 
cu episoade de FA de <24h sau chiar <12h ar oferi 
o siguranţă chiar mai mare642,647,1026-1028. Sunt necesare 
cercetări ulterioare pentru a stabili o limită de siguran-
ţă clară în această situaţie clinică.

15.9 Cauze concurente de accident vascular 
cerebral sau atac ischemic tranzitor la 
pacienţii cu fi brilaţie atrială
Studiile controlate randomizate au demonstrat supe-
rioritatea endarterectomiei carotidiene comparativ 
cu angioplastia la pacienţii cu stenoze de grad înalt 
simptomatice ale arterei carotide interne1029. Întru-
cât endarterectomia minimizează necesitatea terapiei 
combinate cu ACO şi antiagregante1030, s-a recurs la 
această abordare la pacienţii cu FA pentru a reduce 
riscul de sângerare. Totuşi, puţine dintre aceste studii 
au inclus pacienţi cu FA. Într-un studiu observaţional 
mare, obiectivul compozit de mortalitate intraspitali-
cească, AVC postprocedural şi complicaţii cardiace a 
fost mai mare la pacienţii cu FA supuşi angioplastiei 
carotidiene (457/7668; 6.0%) comparativ cu endarte-
rectomia (4438/51 320; 8.6%; P <0,0001)1031. În ciuda 
ajustării pentru riscul bazal, acest lucru poate refl ec-
ta tipul pacienţilor referiţi pentru fi ecare procedură, 
motiv pentru care sunt necesare studii randomizate 
viitoare pentru a confi rma strategia optimă pentru tra-
tamentul pacienţilor cu FA şi afectare carotidiană.

sele tehnologice permit detectarea promptă a episoa-
delor atriale cu frecvenţă înaltă la pacienţii cu dispozi-
tive implantabile care includ o sondă atrială. Asemenea 
pacienţi au risc crescut de AVC, dar este neclar dacă 
benefi ciază de pe urma tratamentului ACO. Sunt în de-
rulare studii controlate care să evalueze tratamentul 
ACO la pacienţii cu episoade atriale cu frecvenţă înaltă 
şi vor furniza dovezi asupra tratamentului antitrombo-
tic optim la aceşti pacienţi.

15.4 Riscul de AVC la populaţii specifi ce
Câteva grupuri specifi ce de pacienţi cu FA trebuie stu-
diate pentru a caracteriza mai bine riscul lor de FA, 
AVC şi alte complicaţii corelate cu FA (de ex. pacien-
ţii cu un singur factor de risc pentru AVC şi pacienţii 
noncaucazieni). Factori de confuzie (de ex. tratamentul 
diferit al afecţiunilor cardiovasculare concomitente) 
pot explica variabilitatea incidenţei, prevalenţei şi com-
plicaţiilor FA. Acest lucru se aplică şi efectului sexului 
la pacienţii cu FA47.

15.5 Anticoagularea la pacienţii cu boală 
cronică de rinichi avansată
Utilizarea ACON nu a fost testată la pacienţii cu clea-
rance-ul creatininei <30 ml/min şi există foarte puţine 
dovezi ale efectului ACO la pacienţii hemodializaţi sau 
cu o altă formă de terapie de substituţie renală. Sunt 
necesare studii care să evalueze ACO la pacienţii cu 
boală cronică de rinichi avansată pentru a ghida mana-
gementul optim la acest grup de pacienţi afl aţi la risc 
crescut de AVC şi sângerare.

15.6 Ocluzia apendicelui atriului stâng pentru 
prevenţia accidentului vascular cerebral
Cea mai frecventă justifi care pentru dispozitivele de 
ocluzie a AAS în practica clinică este un risc de sânge-
rare perceput a fi  mare şi, mai rar, prezenţa unei con-
traindicaţii pentru ACO459. Din nefericire, ocluderele 
AAS nu au fost testate la asemenea populaţii. Mai mult, 
ocluderele AAS nu au fost comparate cu tratamentul 
ACO la pacienţii cu risc crescut de sângerare sau cu 
ligatură toracoscopică a AAS. Există o necesitate clară 
de a efectua studii cu design şi putere adecvate pentru 
a defi ni rolul clinic al ocluderelor AAS comparativ cu 
tratamentul ACO la pacienţii cu contraindicaţii relative 
sau absolute pentru anticoagulare şi/sau la cei care au 
suferit un AVC ischemic sub tratament ACO.

15.7 Anticoagularea la pacienţii cu fi brilaţie 
atrială după un eveniment hemoragic sau după 
un accident vascular cerebral
Cel puţin 2% dintre pacienţii anticoagulaţi cu FA vor 
suferi o sângerare majoră anual. Datele observaţionale 
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15.13 Ablaţia de cateter în fi brilaţia atrială 
persistentă şi persistentă de lungă durată
În timp ce câteva studii randomizate recente susţin 
utilizarea ablaţiei de cateter sau a ablaţiei chirurgicale 
la pacienţii cu FA persistentă şi persistentă de lungă 
durată1042, există o necesitate clară pentru mai multe 
date care să evalueze aceste intervenţii în studii ran-
domizate cu putere adecvată.

15.14 Tehnica optimă pentru repetarea ablaţiei 
de cateter
Izolarea venelor pulmonare este cea mai importantă 
ţintă pentru ablaţia de cateter a FA. Deşi s-a publicat 
o pletoră de tehnici diferite de ablaţie adiţională, plus-
valoarea lor este pusă sub semul întrebării la pacienţii 
supuşi unei prime intervenţii de ablaţie de cateter, in-
clusiv la pacienţii cu FA persistentă735,1042. Mulţi pacienţi 
necesită mai multe proceduri de ablaţie de cateter şi 
asemenea intervenţii urmează deseori protocoalele 
locale sau specifi ce operatorului fără dovezi clare care 
să susţină alegerea ţintei ablaţiei sau intervenţiei. Exis-
tă o necesitate clinică clară de a defi ni cea mai bună 
abordare la pacienţii care necesită o a doua procedură 
de ablaţie.

15.15 Terapia combinată pentru menţinerea 
ritmului cardiac
În urmărirea după ablaţia de cateter cu succes iniţi-
al, chiar şi când se face în centre cu experienţă, mulţi 
pacienţi suferă recurenţe simptomatice ale FA. Aceşti 
pacienţi sunt deseori trataţi cu medicaţie antiaritmică. 
Există o sărăcie surprinzătoare de date care să evalu-
eze diferite intervenţii de control al ritmului la pacien-
ţii cu FA recurentă după ablaţia de cateter. Asemenea 
studii par rezonabile şi fezabile.

15.16 Poate oferi tratamentul de control al 
ritmului un benefi ciu prognostic la pacienţii cu 
fi brilaţie atrială
Progresele în privinţa tratamentului de control al rit-
mului (ablaţia de cateter, medicamentele antiaritmice 
noi) şi analizele observaţionale pe termen lung suge-
rează că tratamentul de control al rimtului poate avea 
un benefi ciu prognostic la pacienţii cu FA anticoagulaţi. 
Studiile în derulare, precum CABANA şi EAST-AFNET 
4, vor furniza răspunsuri iniţiale la această întrebare 
importantă, dar sunt necesare mai multe date, inclusiv 
studii asupra tehnicilor de ablaţie chirurgicală.

15.17 Chirurgia toracoscopică a fi brilaţiei 
atriale ca tratament per se
Chirurgia ablativă chirurgicală epicardică miniinvazivă a 
fost raportată ca tratament per se al FA în urmă cu un 

15.10 Anticoagularea la pacienţii cu valve 
cardiace biologice (inclusiv implantare 
transcateter de valvă aortică) şi forma 
specifi ce de boală cardiacă valvulară
Tratamentul antitrombotic optim în primele luni după 
înlocuirea valvulară cu valvă biologică (inclusiv după 
înlocuirea valvulară transcateter) nu este cunoscut. 
Antivitaminele K rămân baza în perioada postoperato-
rie iniţială; ACON oferă probabil aceeaşi protecţie. La 
pacienţii fără FA multe centre folosesc numai antiagre-
gante plachetare. ACON par a fi  la fel de efi ciente ca 
AVK la pacienţii cu stenoză aortică moderată, pe baza 
unei subanalize a studiului ROCKET-AF1032, la fel ca şi 
a proiectului Loire Valley AF1033. Date viitoare ar fi  de 
folos pentru a confi rma aceste observaţii1034. Siguranţa 
şi efi cacitatea ACON la pacienţii cu valvulopatie mi-
trală postreumatismală nu a fost evaluată şi ar trebui 
studiată.

15.11 Anticoagularea după ablaţia de cateter 
cu succes
Având în vedere ratele crescute de recurenţe pe ter-
men lung ale FA, acest grup de lucru recomandă conti-
nuarea ACO la pacienţii cu FA după ablaţia de cateter 
cu succes. Nu mai puţin important, datele observaţio-
nale sugerează că riscul de AVC poate fi  mai mic după 
ablaţia de cateter a FA comparativ cu alţi pacienţi cu 
FA. Studiul EAST-AFNET 4, afl at încă în desfăşurare, va 
informa, la modul general, dacă tratamentul de control 
al ritmului poate reduce ratele de AVC la pacienţii cu 
FA anticoagulaţi. În plus, pare să fi e necesar un studiu 
controlat care să evalueze momentul optim pentru în-
treruperea tratamentului ACO după ablaţia de cateter 
cu succes.

15.12 Comparaţie între agenţii de control al 
frecvenţei
Deşi utilizarea tratamentului de control al frecven-
ţei cardiace este foarte frecventă la pacienţii cu FA, 
date robuste care să compare terapiile de control al 
frecvenţei cardiace sunt insufi ciente, majoritatea studi-
ilor fi ind mici şi necontrolate şi cu periode scurte de 
follow-up. Unele studii sunt în derulare [de ex. RATE-
AF (Rate Control Therapy Evaluation in Permanent Atrial 
Fibrillation)559] şi vor investiga potenţialele benefi cii ale 
diferiţilor agenţi de control al frecvenţei cardiace, ca-
rac teristicile sau biomarkerii care pot ajuta să perso-
nalizeze utilizarea controlului frecvenţei cardiace şi 
pro fi lul efectelor adverse sau utilizarea medicamente-
lor specifi ce la grupuri defi nite de pacienţi.
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ţa acestei proceduri467. Sunt necesare mai multe date 
pentru a confi rma siguranţa şi efi cacitatea excluderii 
toracoscopice, după datele observaţionale pozitive ini-
ţiale1037.

15.19 Chirurgia concomitentă a fi brilaţiei 
atriale
Sunt necesare studii randomizate cu putere adecva-
tă care să implice urmărirea sistematică cu seturi de 
leziuni şi surse de energie uniforme pentru a evalua 
benefi ciile şi riscurile chirurgiei concomitente a FA la 
pacienţii cu FA simptomatici. Un studiu randomizat 
controlat asupra unor seturi neuniforme de leziuni 
cu urmărire pe termen lung va fi  publicat cât de cu-
rând1038. Asemenea studii vor ajuta echipa inimii pentru 
FA în deciderea tratamentului optim pentru pacienţi 
individuali, incluzând întregul spectru de opţiuni medi-
cale şi chirurgicale pentru tratamentul FA.

deceniu1035. Procedura a evoluat de atunci către o pro-
cedură integral toracoscopică1036, iar seturile de leziuni 
au fost extinse către o procedură maze atrială stângă 
completă822. Sunt necesare urgent studii randomizate 
folosind o procedură standardizată pentru a defi ni clar 
benefi ciile şi riscurile ablaţiei toracoscopice a FA şi 
pentru a susţine deciziile echipei inimii pentru FA.

15.18 Excluderea chirurgicală a apendicelui 
atriului stâng
Excluderea apendicelui atriului stâng a fost efectuată 
de către chirurgii cardiotoracici de decenii, dar lipsesc 
studiile prospective randomizate care să compare rata 
AVC ischemic cu şi fără excluderea apendicelui atriului 
stâng. Studiul LAAOS III (Left Atrial Appendage Occlusi-
on Study) este în desfăşurare şi randomizează pacienţi 
cu FA candidaţi la chirurgia cardiacă pentru ocluzia 
concomitentă a apendicelui atriului stâng sau absen-

Recomandări pentru diagnosticul si screeningul fi brilaţiei atriale Clasaa Nivelb

Documentarea ECG este necesară pentru stabilirea diagnosticului de fi brilaţie atrială. I B
Se recomandă screeningului oportunistic pentru fi brilaţia atrială prin palparea pulsului şi realizarea unei ECG la pacienţii cu 
vârsta de peste 65 de ani.

I B

În cazul pacienţilor care au antecedente de AIT sau AVC ischemic se recomandă screeningul pentru fi brilaţie atrială prin 
înregistrare ECG, urmată de monitorizare continuă timp de minim 72h. 

I B

Se indică interogarea în mod regulat a stimulatoarelor cardiace şi defi brilatoarelor implantabile pentru detecţia episoadelor 
de frecvenţă atrială crescută. Pacienţii care prezintă EAFR trebuie monitorizaţi ECG pentru documentarea fi brilaţiei atriale 
înaintea iniţierii terapiei. 

I B

Recomandări pentru managementul general al fi brilaţiei atriale
Educarea fi ecărui pacient este recomandată în toate etapele managementului fi brilaţiei atriale pentru a veni în sprijinul paci-
entului şi a îmbunătăţi abordarea aritmiei.

I C

O evaluare cardiovasculară completă, cuprinzând un istoric cât mai precis, o examinare clinică atentă şi evaluarea comorbidi-
tăţilor, se recomandă la toţi pacienţii cu fi brilaţie atrială.

I C

Se recomandă utilizarea scalei pentru simptome EHRA în practica clinică, cât şi în studiile de cercetare pentru cuantifi carea 
simptomelor asociate fi brilaţiei atriale.

I C

Ecocardiografi a transtoracică se recomandă tuturor pacienţilor cu fi brilaţie atrială pentru ghidarea managementului. I C
În toate cazurile de fi brilaţie atrială se recomandă evaluarea funcţiei renale prin dozarea creatininei serice sau realizarea 
clearance-ului la creatinină pentru detecţia bolii renale şi pentru o dozare corectă a terapiei. I A
Recomandări pentru prevenirea accidentelor vasculare cerebrale în fi brilaţia atrială
Scorul CHA2DS2-VASc este recomandat pentru aprecierea riscului de accident vascular cerebral în FA. I A
Anticoagularea orală este recomandată pentru prevenirea trombembolismului la toţi pacienţii de sex masculin cu fi brilaţie 
atrială şi scor CHA2DS2-VASc ≥ 2.

I A

Anticoagularea orală este recomandată pentru prevenirea trombembolismului la toţi pacienţii de sex feminin cu fi brilaţie 
atrială şi scor CHA2DS2-VASc ≥3.

I A

În momentul iniţierii terapiei anticoagulante orale la un pacient cu fi brilaţie atrială eligibil pentru anticoagulante non-ani-
vitamină K (apixaban,dabigatran, edoxaban sau rivaroxaban) se preferă alegerea ACON în defavoarea anticoagulantelor 
antivitamină K.

I A
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Recomandări pentru diagnosticul si screeningul fi brilaţiei atriale Clasaa Nivelb

Terapia cu anticoagulante antivitamină K (INR 2.0-3.0 sau mai mare) se recomandă pentru prevenţia accidentului vascular 
cerebral la toţi pacienţii cu fi brilaţie atrială şi stenoză mitrală moderată sau severă sau la cei ce prezintă valve mecanice.

I B

ACON (apixaban, dabigatran, edoxaban şi rivaroxaban) nu sunt recomandate la pacienţii cu valve mecanice (nivel de evidenţă 
B) sau stenoză mitrală moderată sau severă (nivel de evidenţă C).

III
(nociv)

B C

Atunci când pacienţii sunt trataţi cu antagonişti de vitamină K procentul de timp în intervalul terapeutic ar trebui să fi e cât 
mai mare şi cât mai bine monitorizat.

I A

Asocierile dintre anticoagulante orale şi antiagregante plachetare cresc riscul de sângerare şi ar trebui evitate la pacienţii cu 
fi brilaţie atrială fară indicaţie de antiagregare.

III
(nociv)

B

La pacienţii de sex feminin sau masculin cu fi brilaţie atrială care nu prezintă factori de risc adiţionali pentru accident vascular 
cerebral nu se recomandă terapie anticoagulantă sau antiagregantă pentru prevenţie.

III
(nociv)

B

Monoterapia cu antiagregant nu se recomandă pentru profi laxia accidentului vascular cerebral la pacienţii cu fi brilaţie atrială, 
indiferent de nivelul de risc. 

III
(nociv)

 A

După ocluzia sau excludere chirurgicală a auriculului stâng se recomandă continuarea anticoagulării la pacienţii la risc cu 
fi brilaţie atrială pentru profi laxia accidentului vascular cerebral.

I B

Nu se recomandă testarea genetică inaintea iniţierii terapiei cu antagonişti de vitamin K. III(fără 
benefi ciu)

B

În cazul pacienţilor cu fi brilaţie atrială şi evenimente hemoragice active severe, se recomandă întreruperea anticoagulării 
orale până la îndepărtarea cauzei hemoragice.

I C

Se vor evita ACON în sarcină şi la pacientele care intenţionează să rămână însărcinate. III (nociv) C
Pentru pacienţii cu fl utter atrial terapia antitrombotică se recomandă după acelaşi profi l de risc ca în FA. I B
Ablaţia istmului cavotricuspidian în fl utterul atrial tipic se recomandă la pacienţii la care terapia antiaritmică eşuează sau ca 
primă linie de tratament luând în considerare preferinţele pacientului.

I B

Se recomandă anticoagularea pe timp nedefi nit pentru profi laxia accidentului vascular cerebral la pacienţii cu cardiomiopatie 
hipertrofi că ce dezvoltă fi brilaţie atrială.

I B

 Anticoagularea cu heparină sau heparină cu greutate moleculară mică imediat după un accident vascular cerebral ischemic 
nu este recomandată pentru pacienţii cu fi brilaţie atrială.

III
(nociv)

A

Tromboliza sistemică cu activator tisular de plasminogen formă recombinată nu se recomandă dacă INR-ul este peste 1.7 
(sau, pentru pacienţii în terapie cu dabigatran, dacă timpul de activare parţială a tromboplastinei nu este în limite normale).

III
(nociv)

C

După AIT sau AVC, asocierea de anticoagulante orale si antiagregante nu este recomandată. III
(nociv)

B

Recomandări pentru controlul frecvenţei cardiace
Beta-blocantele, digoxinul, diltiazemul, sau verapamilul sunt recomandate pentru controlul frecvenţei cardiace la pacienţii cu 
FA si FEVS ≥40%.

I B

Beta-blocantele şi/ sau digoxinul sunt recomandate pentru controlul frecvenţei cardiace la pacienţii cu FA şi FEVS <40%. I B
În cazul pacienţilor cu FA permanentă (la care nu se mai tentează conversia la ritm sinusal) terapia antiaritmică nu ar trebui 
să fi e utilizată de rutină pentru controlul frecvenţei cardiace.

III
(nociv)

A

Recomandări pentru controlul ritmului în fi brilaţia atrială
Terapia de control al ritmului este indicată pentru ameliorarea simptomatologiei pacienţilor cu FA. I B
Conversia FA la ritm sinusal ( electrică sau farmacologică) este recomandată pacienţilor simptomatici cu FA persistentă sau 
persistentă pe termen lung ca parte a terapiei de control a ritmului. I B
În cazul pacienţilor fără antecedente ischemice sau de boala cardiacă structurală se recomandă fl ecainida, propafenona sau 
vernakalantul pentru conversia farmacologică a FA cu debut recent.

I A

În cazul pacienţilor cu antecedente ischemice şi/ sau boală structurală se recomandă amiodarona pentru conversia FA. I A
Pentru cardioversia FA/fl utterului atrial se recomandă terapie anticoagulantă efi cientă minim 3 săptămâni anterior cardiover-
siei.

I B

Ecocardiografi a transesofagiană se recomandă pentru a exclude prezenţa de trombi intracardiaci ca o alternativă la anticoa-
gularea preprocedurală atunci când conversia este planifi cată devreme.

I B

Alegerea antiaritmicului trebuie făcută cu atentie, luând în calcul comorbidităţile, riscul cardiovascular si potenţialul proarit-
mic sever, efectele toxice extracardiace, dorinţele pacientului şi severitatea simptomelor. 

I A

Dronedarona, fl ecainida, propafenona sau sotalolul sunt recomandate pentru prevenirea FA recurente simptomatice la paci-
enţii cu funcţie normală de ventricul stâng şi fără hipetrofi e patologică de ventricul stâng.

I A

Dronedarona este recomandată pentru prevenirea episoadelor recurente de FA simptomatică la pacienţii cu boală coronari-
ană stabilă şi fără insufi cienţă cardiacă.

I A

Amiodarona este recomandată pentru prevenirea episoadelor recurente de FA simptomatică la pacienţii cu insufi cienţa 
cardiacă.

I B

Terapia antiaritmică nu se recomandă pacienţilor cu interval QT prelungit (>0,5 s) sau cu boală de nod sinusal sau disfuncţie 
de nod atrioventricular şi care nu prezintă stimulator permanent.

III
(nociv)

C

Terapia ablativă a FA paroxistice simptomatice este recomandată pentru ameliorarea simptomatologiei la pacienţii cu epi-
soade recurente de FA sub tratament antiaritmic (amiodaronă, dronedaronă, fl ecainidă, propafenonă, sotalol) şi care doresc 
un control mai bun al ritmului, însă doar dacă este realizată într-un centru cu experienţă de către un electrofi ziolog bine 
pregătit.

I A
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Recomandări pentru diagnosticul si screeningul fi brilaţiei atriale Clasaa Nivelb

IECA sau sartanii nu sunt recomandaţi pentru prevenţia secundară a FA paroxistice la pacienţii fără boală structurală de 
inimă sau cu afectare uşoară. 

III (fără 
benefi ciu)

B

Efortul fi zic moderat este recomadat pentru profi laxia FA, în timp ce sportivii de performaţă ar trebui consiliaţi asupra faptu-
lui că efortul fi zic intens pe termen lung poate promova apariţia FA.

I A

IEC= inhibitor de enzimă de conversie; FA = fi brilaţie atrială; EAFR = episoade atriale cu frecvenţă ridicată; CHA2DS2-VASc = Insufi cienţă cardiacă congestivă, hipertensiune, vârstă (dublu), diabet zaharat, 
accident vascular cerebral (dublu), boală vasculară, vârsta 65-74 ani şi sexul (feminin); ECG = electrocardiogramă; INR = international normalized ratio; VS = ventricul stâng; AVC = accident vascular 
cerebral; AIT = atac ischemic tranzitor; ETE = ecocardiografi e transesofagiană; AVK = antivitamină K; ACON = anticoagulant non-antivitamina K.

17. Un scurt sumar al managementului pacienţilor cu 
fi brilaţie atrială
Sunt prezentate mai jos 17 reguli simple care să ghideze diagnosticul şi 
managementul FA, rezultate din ghidul SEC din 2016 pentru manage-
mentul FA- în colaborare cu AECCT. 
1. Folosiţi screeningul ECG în populaţiile la risc, mai ales supravieţuitori-

lor de AVC şi vârstnicilor. 
2. Documentaţi FA folosind ECG înaintea începerii tratamentului.
3. Evaluaţi toţi pacienţii clinic, ECG şi prin ecocardiografi e pentru a 

evidenţia boli cardiovasculare precum hipertensiunea arterială, insufi -
cienţa cardiacă, valvulopatii şi altele.

4. Asiguraţi informaţii cât mai clare şi adaptate nivelului pacienţilor cu 
FA pentru a creşte aderenţa la planul terapeutic. 

5. Propuneţi schimbarea stilului de viaţă tuturor pacienţilor cu FA la 
care este posibil pentru un management mai efi cient.

6. Trataţi bolile cardiovasculare subiacente: valvulopastie sau înlocuire 
de valvă la pacienţii cu FA şi boală valvulară semnifi cativă, tratamen-
tul insufi cienţei cardiace sau managementul hipertensiunii arteriale.

7. Folosiţi anticoagularea orală la toţi pacienţii cu FA, cu excepţia celor 
care au un risc scăzut de AVC, măsurat prin scorul CHA2DS2VASc, 
şi a celor care prezintă contraindicaţii importante pentru terapia 
anticoagulantă. 

8. Anticoagulaţi pacienţii cu fl utter atrial după acelaşi model ca la FA. 
Optaţi pentru ablaţia istmului la pacienţii simptomatici cu fl utter atri-
al.

9. Reduceţi toţi factorii de risc pentru sângerare pacienţilor cu FA şi 
anticoagulare orală, de exemplu prin tratarea hipertensiunii arteriale, 
minimizarea duratei şi intensitaţii antiagregării concomitentă , la fel şi 
în terapia antiinfl amatorie, tratarea anemiei şi eliminarea cauzelor de 
sângerare, menţinerea unui INR stabil la pacienţii cu anticoagulante 
antivitamină K şi consum moderat de alcool.

10. Verifi caţi alura ventriculară tuturor pacienţilor cu FA şi folosiţi tera-
pie farmacologică pentru reducerea frecvenţei cardiace acolo unde 
este necesar.

11. Evaluaţi simptomele date de FA folosind scala EHRA modifi cată. În 
cazurile simptomatice de FA, scopul este ameliorarea simptomelor 
prin ajustarea terapiei de control al frecvenţei si administrarea de 
antiaritmice, cardioversie şi ablaţie chirurgicală sau prin cateter. 

12. Alegeţi antiaritmice după profi lul de siguranţă şi luaţi în considerare 
ablaţia prin cateter sau chirurgicală când antiaritmicele eşuează.

13. Nu folosiţi testarea genetică a pacienţilor cu FA, decât atunci când 
există suspiciunea unei patologii cardiace moştenite.

14. Nu folosiţi terapie antiagregantă pentru profi laxia AVC în FA.
15. Nu opriţi anticoagularea orală la pacienţii cu FA şi risc crescut de 

AVC, decât dacă decizia este luată de o echipă multidisciplinară.
16. Nu folosiţi terapie de control al ritmului la pacienţii asimptomatici cu 

FA şi nici la cei cu FA permanentă.
17. Nu convertiţi pacientul şi nu faceţi ablaţie prin cateter fără anti-

coagulare, decât în cazul în care trombul atrial a fost exclus prin 
ecocardiografi e transesofagiană.
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