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ATRIJU FIBRILACIJA

SINUSA RITMA ATJAUNOSANA UN SAGLABASANA.

5.
» Epizodes ilgums llgums vismaz 30 sekundes 5.1.
> Atbilst AF kritérijiem 5.1.

un 7. Fikséta Atriju Fibrilacija

¥

NI‘EH

Hemodinamikas stabilitate Ie

izvéle

Pacienta izvéle;
arsta ieteikums un

6.3. un R bloks

Farmakologiska

kardioversiia

Adapt.péc :

Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw210

Izteikta SM ar Koronara sirds Nav datu par
rEF slimiba parliecinosu
Izteikta AOV (pieradita); strukturalu sirds
stenoze mérena SM bojajumu
mrEF; anomala
KKH
EKV bloks. R.bloks un 6.3. R.bloks un R.bloks un 6.3. R.bloks un
Elektriska Amiodarons 6.3Vernakalants Propafenons; 6.3Propafenons;
kardioversija intravenozi ; amiodarons flekainids; Etacizins;
intravenozi vernakalants flekainids
intravenozi tabletés




1. EKV BLOKS

o -
| Elektriska kardioversija |
\ ------------------ -

Fiksé AF 5 un 7, iz8kiras

10 dienas pirms Kardioversijas
EKV uzsak diena
antiaritmikus 6.3:
ETACIZINU vai
PROPAFENONU
(IC klase), ja nav
strukturalas sirds

par SR atjaunosanu

\
[ A bloks - \

DABIGATRANS 150

A.bloks. Turpinat
ANTIKOAGULANTUS :
rekomendéjams vismaz 3

mg x 2 vai 110 mg x 2 i%mainas vai ménedus!!1**
(atbilst.pacientiem); AmIOdaror.\u_ZOO Augsta riska pacientiem —
RIVAROKSABANS 20 mgx 2, jair visu dzivil*

mg d; strukturalas sirds

Edoksabans 60 mg d; izmainas

Apiksabans 5 mg x 2 6.3. Recidivu profilaksei :

un plano EKV vismaz BAB ar IC, vai ja IC klase : ETACIZINS (100 mg
d/n) vai PROPAFENONS

21 dienu vélak j nepieciegams
(450 — 600 mg d/n) VISMAZ
) 3 MENESUS + beta blokatori

Ja batiskas strukturalas
sirds saslimSanas —

N\
r
Otra izvéle :
Varfarins, kad INR
2.0-3.0 VISMAZ 21 d.

amiodarons, kontroléjot

\ v S/ vairogdziedzera funkciju.
a N
ACEi vai ARB, ja nav
lietoti
g y
A
Adapt.péc

Kalejs O, et al. J Am Coll Cardiol. 2014; 63(12_S) doi: 10.1016/50735-1097(14)60328
*Cappatto R. , et al. Eur Heart J 2014; DOI:10.1093/eurheart/ehu367

*January, CT et al. 2014 AHA/ACC/HRS Atrial Fibrillation Guideline. Circulation 2014
**Kalejs 0., et al. J Am Coll Cardiol. 2015;65(10_S):. doi:10.1016/50735-1097(15)60353-9



2. RBLOKS

Sinusa ritma saglabasana

ligtermina ritma kontroles taktika atriju fibrilacijas simptomatikas/ recidivu

samazinasanai

Nav datu par
parliecinosu strukturalu
sirds bojajumu jeb tas

Koronara sirds slimiba
(pieradita); anomala KKH;
izteikta sirds varstulu

Definéta un pieradita sirds
mazspéja ar rEF, mrEF vai
pEF, pie nosacijuma, ka

ir minimalas saslimsana diagnoze objektivi

apstiprinata

Pacienta izvéle

Pacienta izvéle

Y ! v |

Pacienta izvéle

6.3. Dronedarons; Amiodarons -
Dronedarons; Sotalols; AR
Propafenons Amiodarons PIESARDZIBU!
Etacizins; 6.3.
Flekainids; 6.3.
Sotalols
KATETRABLACIIA KATETRABLACIJA KATETRABLACIJA
—var bat ka - var bat ka —var bit ka
PIRMA IZVELE bez alternativa izvéle, iespéjama izvéle,
farmakoterapijas ja ja
iesakuma farmakoterapija farmakoterapija
neefektiga neefektiga

Adapt.péc :
Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw210



3. EBLOKS a

6.1. Frekvences kontrole (rate control)
Akuta Frekvences kontrole

KKIF (SMrEF) <40% vai tipiskas KKIF >40% (SMmrEF, SMpEF), nav
Sirds Mazspéjas pazimes datu par sirds mazspéju

6.1.1. Beta blokatori vai 6.1.2.
verapamils vai Diltiazems.
Medikamentu mijiedarbibas
risks!

6.1.1. Sak zemas Beta blokatoru
devas
Ja nestabila hemodinamika —
6.1.4. AMIODARONS

6.1.3. Pievieno digoksinu! 6.1.3. Pievieno digoksinu!
Merka vidéeja frekvence < 110 x Merka vidéja frekvence < 110 x

Noverte bradikardijas risku
Ehokardiografijas kontrole
Sirds mazspéjas biomarkieru
kontrole
Antikoagulantu terapija
Sirds — asinsvadu patologiju
izvértésana

Adapt.péc :
Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw210



4. FBLOKS b

6.1. ligtermina Frekvences kontrole

\l4

Noverte bradikardijas risku
Ehokardiografijas kontrole
Sirds mazspéjas biomarkieru kontrole

A. Antikoagulantu terapija
Sirds — asinsvadu patologiju izvértéSana
Frekvences mérklis < 110 x

KKIF (SMrEF) <40% vai tipiskas KKIF >40% (SMmrEF, SMpEF) nav datu par

Sirds Mazspéjas pazimes sirds mazspéju

Beta Digoksins Verapamils
blokatori 6.1.3. / diltiazems
6.1.1. 6.1.2.

Beta Digoksins
blokatori 6.1.3.
6.1.1.

Ja nesasniedz efektu

Mazu devu kombinacija Pievieno klat Beta blokatoru vai Digoksinu,
ar Beta blokatoriem un ja netiek sasniegts mérkis vai, ja pieaug
Digoksinu simptomatika.

\1 4 \l 4 \R4

Pievieno Pievieno Pievieno Pievieno Pievieno
Digoksinu Beta Digoksinu Digoksinu BAB vai
blokatoru verapamilu
vai
diltiazemu

Neefektivas terapijas gadijuma, ja progresé tahiaritmijas inducéta kardiomiopatija un
sirds mazspéja, alternativs risinajums ir atrioventrikulara mezgla katetrablacija, pirms
tam implantéjot CRT tipa elektrokardiostimulatoru (Ablate & Pace pieeja)

Adapt.péc : /
Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw210




5. ATRIJU FIBRILACIJA.

Cilveka sirdi ir sarezgita elektriska sistéma, kas nodroSina koordin€tu asinu virzisanos uz
prieksu daudzveidigu fiziologisko mehanismu d€l. Aritmijas ir §is sistémas klida — un
neviena no tam nav tik izteikta ka atriju fibrilacija. “Delirium cordis” un “pulsus irregularis
perpetuus” bija termini, kurus kadreiz lietoja, lai raksturotu neregularu pulsu, kas bija saistits
ar mitralas varstules patologijam. Cushny 1899. gada aprakstija AF eksperimentos suniem ar
atvértu kraskurvi. 1909. gada Lewis izmantoja Einthovena virknes galvanometru, lai
pierakstitu neregularu elektrisko vilnpu formas no kermena virsmas pacientam ar “pulsus
irregularis perpetuus”, saistot $o slimibu ar AF. 1962. gada G.Moe apliecinaja, ka elektriska
aktivitate AF gadijuma attistas ka multipli reentry vilnisi, kas virzas pa atSkirigiem celiem
atrijos. VilniSu apjomi ir diapazona no dazam lielam cilpam lidz daudziem maziem lociniem.
Sie mazie locini ir daudz noturigaki un mazak iesp&jams, ka tie beigsies spontani. Loka vilna
garums ir vaditsp&jas atruma un refraktara perioda reizinajums. Isie vilnu garumi sekmé AF
rasanos .

5.1. Atriju fibrilacijas definicija
Atbilstosi Eiropas Kardiologu biedribas 2016.gada vadlinijam, par atriju fibrilaciju var runat,
ja:
a) Ir neregulars R — R intervals elektrokardiografiska pieraksta;
b) Iztrukst stabili parliecinosi “P” vilni;
c) Elektrokardiografiski var identificet sikus, mainigas morfologijas vilnus uz
izoelektriskas lijas;
Ja 3ada epiziode ir fiks€ta un ilgst vairak neka 30 sekundes, tad to defing ka AF epizodi.

5.2. Atriju fibrilacija epidemiologija un ar to saistitie riski.

Atriju fibrilacija ir visplasak izplatita aritmija pasaulé. Vairak neka viena treSdala
hospitalizaciju, kuras saistamas ar sirds ritma traucjumiem, ir atriju fibrilacijas dél. P&c
ekspertu datiem, ap 2.3 miljoniem Ziemelamerika un 4.5 miljoniem Eiropa (2009.gada
publicétie dati norada skaitli 6 miljoni) ir vai nu paroksismala vai persist§josa AF. Gada AF
arstéSanas izmaksas vienam pacientam Eiropas savienibas valstis parsniedz 3000 Eiro.
Izplatiba populacija svarstas starp 0.4 1idz 1%, pie kam saslimSanas biezums tiesi korel€ ar
pacientu vecumu. Pacientiem, kuri vecaki par 66 gadiem, saslimSana sastopama vairak neka
6% gadijumu, bet parsniedzot 80 gadu vecumu, 8 — 9% pacientu sastop AF. Pacientiem ar
hronisku sirds mazsp&ju 3 gadu AF sastopamiba sasniedz 10%.

Atriju fibrilacija butiski pasliktina pacientu prognozi. Sirds mazspgjas attistiba vai jau esoSas
sirds mazsp&jas negativa dinamika ir viens no AF negativajiem faktoriem, otra bistama
komplikacija ir insulti. Insultu sastopamiba ir 5% gada pacientiem ar AF, katrs 6 insults
Eiropa un Ziemelamerika saistams ar AF. Atriju fibrilacija ir saistita ar palielinatu naves,
demences, sirds mazsp€jas un insulta risku.

Atriju fibrilacijas sastopamiba pasaulé pieaug un lidz ar to pieaug ari komplikaciju risks.
2011.gada Wann ar Iidzautoriem Amerikas kardiologijas koledzas, Amerikas Sirds
Asociacijas un Sirds Ritma Asociacijas Vadlinijas mingja sekojosus skaitlus : vidéja AF
prevalence populacija videji ir 2.5% (balstoties uz Olmstedas pétijumu), kas skaitliski ASV ir
7.45 miljoni, Eiropa 25 valstu kopuma 11.4 miljoni bet Japana 3.2 miljoni. 2016.gada
publicétajas Eiropas kardiologu biedribas (ESC — European Society of Cardiology) atriju
fibrilacijas arsteéSanas vadlinijas Eiropas prognoz&jamie dati skaitliski ir nedaudz mazaki, tacu
vel 2012.gada Wilke ar lidzutoriem publicgja prognozejamo Vacijas AF pacientu skaitu 2.9 %
no populacijas, pie kam ar izteiktu pieauguma tendenci vecuma virs 65 un jo vairak virs 75
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gadiem. Latvijas dati ir 11dzigi, prognoz&jamais pacientu skaits ir 2.8 — 2.9% no populacijas.
Interesanti dati atrodami Alkhouli un Iidzautoru publikacija 2918.gada Journal American
College of Cardiology (JACC). Autori analiz&jusi hospitalizaciju biezumu ASV laika no
2003.1idz 2014,gadam un novérojusi interesantas sakaribas : ja AF kopgja tendence ir ar
pieaugumu, gan korelgjot ar pacientu vecumu, gan dzimumu, nedaudz atSkiras etniskais
sastavs, kur§ ASV ir atSkirigaks neka Eiropa un 1pasi Latvija, tad mirstiba ir ar ievérojamu
tendenci mazinaties, lidziga tendence vérojama hospitalizaciju laika zina, kur§ AF pacientiem
no vidg€jam 7.3 sarucis 11dz 5.4 dienam (p<0.0001), samazinajies to pacientu skaits, kuri netiek
izrakstiti tieSai ambulatorai arstéSanai majas apstaklos (tatad — nav nepiecieSama speciala
rehabilitacija), bet pieaug tieSie arstéSanas izdevumi (vidgji virs 12 000 USD). Populacija
paliek vecaka, Pieaug pavadoSo saslimsanu skaits, kas sarezgi arstéSanu,
Modernas kombinétas AF arsteSanas metodes biitiski samazina :

Pacientu mirstibu;

Hospitalizacijas laikus,

Komplikacijas un invaliditati.
TieSo arsteéSanas izdevumu pieaugums neparsniedz tos izdevumus, kuri veidojas, arst&jos AF
komplikacijas. Respektivi — miisdienigas arstéSanas metodes ir ekonomiski pamatotas.

Notikums Saistiba ar AF

Nave Pieaugosa mirstiba, 1pasi kardiovaskulara : peksnas naves; sirds mazspé&jas
vai insulta dél

Insults AF izraisa 20-30% no visiem insultiem, (LV 44%), pieaug pacientu skaits ar
insultu kam “’klusa’’, paroksizmala AF

Hospitalizacija 10-40% AF pacientu tiek hospitalizeti katru gadu

Dzives kvalitate

AF pacientiem ir ietekméta dzives kvalitate, neskatoties Uz citiem KV
stavokla parametriem

KK disfunkcija
un sirds
mazspéja

20-30% AF pacientu ir kreisa kambara disfunkcija. AF izraisa vai pasliktina
kreisa kambara disfunkciju daudziem AF pacientiem, kamer citiem ta
saglabata pat pie ilgstosas AF

Kognitivo sp&ju
samazinasanas
un vaskulara
demence

Kognitivo sp&ju samazinasanas un vaskulara demence var attistities pat
antikoagulétiem AF pacientiem. Smadzenu baltas vielas bojajumi ir biezak
sastopami pacientiem ar AF neka pacientiem bez AF.

5.3.  Atriju fibrilacijas riska faktori.

Riska faktori AF ir dazadi — vecums, virieSu dzimums, cukura diabéts, arteriala hipertensija,
varstulu slimibas, miokarda infarkts, sirds mazsp&ja, paaugstinati iekaisuma markieri,
aptaukoSands. Ari pozitiva gimenes anamnéze, kura vecakiem ir diagnosticéta AF, kas
attiecigi dubulto risku AF iegit arT berniem.

Tiek pétita ari génu nozime AF attistiba (Pitx2 mutacijas u.c.). Ka riska faktori tiek
identific€ti ar agrino dzives periodu saistitie fakti — zems dzimSanas svars, individa sociali
ekonomiskais stavoklis bérniba. Pieradita starptautiskos petijumos ir ari hroniskas nieru
slimibas nozime AF riska palielinaana.

Svarigi, ka vairak neka puse AF gadijumu ir potenciali novérSami, kas, savukart, nozimigi
sp€j mazinat insulta un hroniskas sirds mazspgjas attistibas risku.



Riska faktori ATRIJU FIBRILACIJAS attistibai

RISKA FAKTORS AF ATTISTIBAI

Pieaugos$s vecums (> 65 gadi)

Arteriala hipertensija

Cukura diabéts (preval€josi II tips)

Parciests miokarda infarkts

ledzimtas sirdskaites

Hroniska sirds mazspéja

AptaukoSanas

Obstruktiva miega apnoja

Kardiokirurgija un torakala kirurgija

SmékéeSana

Izteikta fiziska slodze

neka 5 reizes nedéla)

Alkohola parmériga lietoSana (vairak neka 1 alkohola ekvivalents diena vairak

Hipertireoidisms

Palielinats pulsa spiediens

Eiropiesu izcelsme

Gimenes anamnéze

Gengétiskas variacijas

EKG

Kreisa kambara hipertrofijas pazimes. Péc Sokolova—Laiona vai péc Kornela

V1 novadijuma

Kreisa atrija izméru picaugums, p vilna garums virs 120 ms, tipiska morfologija

Ehokardiografija un biokimisko izmeklejumu dati

Saisinata kreisa kambara frakcion&ta saisinasanas (fractional shortening — FS)

Picaudzis kreisa kambara sienas biezums

Paaugstinats CRO

Paaugstinats BNP

Adapteéts no: January CT et al. 2014 AHA/ACC/HRS Atrial Fibrillation Guidelines.

Circulation. 2014; 130: 2071-2104

5.4. Atriju fibrilacijas klasifikacijas.

Atriju fibrilacijas Klasifikacija.

Pirmo reizi diagnosticéta AF | o

AF, kas nav bijusi diagnosticéta ieprieks, neskatoties
uz aritmijas ilgumu un simptomu pakapi. Pirmo reizi
fikséta, dokumentali vai kliniski pieradita;

Paroksizmala AF o

PaslikvidéjoSa, vairuma gadijumu 48h laika. Var
turpinaties Iidz 7 dienam. Epizodes, Kkas
kardiovertétas lidz 7dienam- paroksizmalas. Spontani
izbeidzas bez argju faktoru ietekmes vai tiek partraukta
laika lidz 7 diennaktim (Circulation, 2014; 130: 2071-
2104);
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Persistenta AF Ilgst vairak ka 7 dienas, ieskaitot epizodes, kas izbeigtas ar

kardioversiju (medikamentozu vai tieSo) péc 7 dienam.

Ilgtosi persistenta AF Ilgstosa AF > 1gads, kur nolemts izmantot ritma kontroles

stratégiju

Permanenta AF (pastaviga) | AF, kas akceptéta no pacienta (ne arsta). Ja ritma kontroles

stratégija tieck piemérota, japarverté ka ilgtoSa persistenta
AF.

(Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.enw210.)

Pirmreizgji diagnosticéta atriju fibrilacija iedalas:

o pirmreiz&ja paroksismala;
o pirmreizgja persistejosa;

Recidivgjosa atriju fibrilacija — vairak neka divas fiksetas AF epizodes;

Permanenta atriju fibrilacija — sinusa ritma atjaunoS$ana nav iesp&jama vai ari ta iesp&jama uz
isu laiku, bet nav iesp&jama sinusa ritma stabilizacija.
Lai atriju fibrilaciju varétu definét ka permanentu, tai jaatbilst $adiem kriterijiem:

sinusa ritmu nav iespg&jams atjaunot — lai gan tiek istenotas dazadas arstnieciskas darbibas
(medikamentu ievade, elektriska kardioversija, citas nemedikamentozas metodes), sinusa
ritms neatjaunojas vai saglabajas Tslaicigi (I1dz 24 stundam). Jebkura gadijuma atjaunojas
atriju fibrilacija;

sinusa ritma atjaunoSana nav iesp&jama, jo veicamas procediiras apdraud pacienta dzivibu
vai potenciali var izraisit smagus jeb neatgriezeniskus bojajumus veselibai. Parasti tie ir
trombi kreisaja atrija, ko iesp&ams diagnosticét ar transezofagealo ehokardiografiju
(atseviskos gadijumos pat ar parasto chokardiografiju), trombi kada cita sirds dala,
vegetacijas;

sinusa ritmu iesp&jams atjaunot, bet nav iesp&ams stabilizét. Lai gan tiek Tstenota
farmakoterapija vai nefarmakologiskas metodes (iesp&jams izmantot vairakas metodes
kopa), atjaunojas atriju fibrilacija. Atkartotas farmakologiskas un/vai elektriskas
kardioversijas ir ar Tslaicigu efektu, piecaugosas farmakologisko antiaritmisko Iidzeklu
devas rada papildu risku.

Par permanentu atriju fibrilaciju var runat tikai tad, ja ir veiktas jebkadas darbibas sinusa
ritma atjaunoSanai vai pienemts [émums sinusa ritmu neatjaunot.

Atriju fibrilacijas klniska klasifikacija.

AF tips Kliniskas pazimes Patofiziologijas mehanismi
Sekundara AF Kreisa kambara sist/diast.disfunkcija, | Pieaug spiediens kr.atrija un
ilgstoSa hipertensija ar kreisa kambara | strukturala remodelacija.
hipertrofiju ~,  strukturalas  sirds | Pieaug  simpatiskas  nervu
saslimSanas sisteémas un renina
angiotenzina aldosterona
aktivacija
Fokala AF Atkartotas atrialas tahikardijas, 1sas | Lokali trigeri (Plausu vénas).

biezas AF epizodes. Simptomatiski, | Dazi “re-entry” loki
jaunaki pacienti, lielvilnpu AF, Atrialas
ektopijas pariet uz AF

Poligéna AF Gengtiska patologija, agrinas AF Nav precizi izpétits
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Postoperativa
AF

Péc liela apjoma kardio/torakalam
operacijam (3-7 diena). Pirms tam nav
datu par AF

Akuti faktori : iekaisums, atriju
oksidativais stress, simpatiskas
nervu sistémas, elektrolitu
disbalanss, Skidruma parslodze,
mehaniska trauma

AF un mitrala

AF pacientiem ar mitralu stenozi, pec

Kreisa atrija spiediena un/vai

varstula mitralas varstules kirurgijas, retak pie | Skidruma parslodze. Kreisa atrija

stenoze citu varstulu saslimsanas dilatacija, iestiepums, strukturalas
izmainas

AF sportistiem | Paroksismalas, saistas ar treninu | Pieaug vagalais tonuss un atriju

parslodzi un simpatiskas nervu sist€émas
parslodzi

tilpums

Monogeéna AF | ledzimtas kardiomiopatijas, | Kopgjs aritmogéns mehanisms,
kanalopatijas augsts peksnas kardialas naves
risks

(Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw210.)

5.5.  Atriju fibrilacijas iespejamie patofiziologiskie mehanismi.

Sirds varstulu slimiba, sirds mazsp€ja, hipertensija un cukura diab&ts predisponé abu
dzimumu individus AF attistibai. Miokarda infarkts ir biezak saistits ar AF virieSiem. Citi
apstakli, kas palielina risku, ir alkohola lieto$ana, tireotoksikoze un jutigiem individiem ar1
paaugstinats vagus tonuss vai paaugstinats simpatiskais tonuss (izraisot ar slodzi saistitu AF ).
Bitiska loma ir atriju Stnu refraktaritatei. Acetilholina ietekmé saisinas Stnu refraktarais
perioda, savukart norepinefiina ietekme pieaug Ca+ parslodze $inas. So abu mehanismu
mijiedarbiba veido paaugstinatas ,.elektriskas ievainojamibas (vulnerability)” mehanismus un
rada labvéligu AF attistibas substratu.

AF var attistit fibroze un iekaisums (rezultata dodot Ieénu vaditspéju), tireotoksikoze (dodot
satsinatu refraktaritati) vai iS€mija un autonomais tonuss (radot abas S§is izmainas).
Palielinoties atriju izmériem, pieaug papildus iesp€jas aritmijas izplatibai, vaidojas atriju
fibroze, ko miisdienas apzimé par AF substratu. Sobrid apstiprinajusies ari ickaisuma loma
AF patogenéze. Bordo grupa (M. Haissaquerre) 1998.gada publicgja pétijumu rezultatus,
kuros apliecinaja, ka AF epizodes ir ierosindjusi atra, briziem nekoordinéta kreisa atrija
miocttu elektriska aktivitate muskulslani, kas lokalizéts plauSu vénu savienojuma vietas ar
kreiso priek§8kambari. AF inducé anatomisku un elektrisku atriju remodelaciju. Miocitu
degeneracija, fokala endoplazmatiska tikla un mitohondriju disfunkcija, discus intercalatus
dalu paplaSinasanas un miofibrilu aizvietoSana noved pie peréklainas fibrozes un sekojosSas
atriju dilatacijas. Refraktarais periods saisinas un iztriikkst normalas refraktaritates adaptacijas
sirds ritma izmainam. Abas parmainas noved pie aritmijas recidiviem.

Vai Atriju Fibrilacija ir primara patologija vai citu saslim§anu komplikacija?:

30 — 50% visu AF pacientu neatrod nekadas nopietnas kardiovaskularas patologijas, ap 30%
no visas AF populacijas arteriala hipertensija vai nu ir mérena jeb nav vispar, 17% visu AF
pacientu nav ne klinisku, ne elektrokardiografisku, ne ehokardiografisku So riska faktoru
pazimju,

Jonu kanalu darbibas Iidzsvara izmainas ir viens no faktoriem, kuri veicina AF attistibu.
Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw210
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5.5.1. Atriju fibrilacijas saistiba ar genétiskam izmainam.

Jonu kanalu regulacijas priek$noteikumi saistami ar genétiku. Tas ir nozimigi, jo gimengs,
kurds ir sastopams augsts AF epizozu biezums jauniem cilvékiem viend vai vairakas
paaudzes, genctiski ir konstatta cieSa saikne starp paaugstinatu jutibu pret AF gimenes
locekliem. Jo vairak misdienas medicina uzzina par apstiprindjumiem AF saistiba ar DNS
izmainam, més varam vairak saprast dazus noteicoSos riska faktorus. Loti svarigi, ka
genétiskas informacijas apjoms var netikt ierobezots tikai gimenes locekliem, kuriem
tendence uz iedzimtu AF ir skaidri saskatama. Drizak gan, ir visai parliecinosi pieradijumi, ka
apméram 5% populacijas AF  attistas dzives septitaja dekade, tadejadi uzvedinot uz
pardomam par AF attistibu un pretestibas mehanismu vajajam vietam. Tatad :

Ja ap 50% pacientu AF attistas bez realas saiknes ar citam patologijam vai vismaz objektivi
defingjamiem riska faktoriem, kadi iemesli vél varetu pastavéet?

Pirmie un nozimigakie zinojumi par genétiskas parmantojamibas iespéju:

3 braliem aprakstita AF (Wolf L, NEJM 229:10, 396 — 8;)

3 gimeném ar AF konstatétas izmainas 10.hromosoma (Brugada R., NEJM 2007. 336: 13,)

Ja vismaz vienam radiniekam ir AF , risks piecaug 1.85 reizes. Augstaks risks ja ta ir
idiopatiska [,,lone”] AF , riska sastopamiba 3,17 (Fox JAMA 2004; 291:)

Gimenes saistiba AF pacientiem ar ,, lone” AF sastopama 15% pacientu (Darbar, JACC
2003; 18: 2185 —92)

Gimenes saistiba AF pacientiem:,,lone” AF sastopama 30% pacientu (Ellinor, Hum.Genet.
2005; 118: 179 - 84)

Chen un Iidzautori Science Jan 2003: 251 — 254 zinoja datus par KCNQI mutacijam un to
saistibu ar AF . Lidzigas izmainas novérojamas arl pie pagarinata QT sindroma. Lidzigu
atradni ar7 citas zonas — izmainas génos KCNE2 un KCNJ2 gadu vélak publicgja Yang un
lidzaut. Am J Hum.Genet. 2004: 75, 899 — 905. un Xia BBRC 2005: 332, 1012 — 19.
Konneksina 40 (Connexin 40 GJAS) mutacijas pacientiem ar idiopatisku AF 2006.gada
aprakstija Gollob (NEJM 2006, 354: 2677 — 88).

Citas iespéjamas génu un to lokusu izmainas — 10022 — 24; 6ql14 — 16; 5p13 saistas ar AF
kardiomiopatijam, peksnu navi. Tikai AF provocgjosie géni : dystrophin, HERG, Myitonin,
Ankyrin B, Lamin A/C, SCN5A, Cardiac  Myosin.

5.5.2. Atriju fibrilacijas palaidéjmehanismi jeb trigeri

Ja apliko faktorus, no kuriem atkarigs AF epizodes sakums, tad tie ir trigeri, kas
inducg aritmiju un substrats, kur§ reagg uz trigeru aktivitati, sp&j to uztvert un atbalstit. Trigeri
nevar bit par iemeslu AF sakumam, ja iztrukst vide, kurd to signaliem izplatities un
attistities. Ar jédzienu “Trigeri” saprot gan ietekm€joSos faktorus : simpatisko un
parasimpatisko stimulaciju, bardikardiju, priekSlaicigo atrialo ektopisko sarauSanos
(“priekSkambaru ekstrasistoles”) vai tahikardiju, papildvadiSanas celus un akiitu atriju
iestiepumu, gan arT lokalos elektriskas aktivitates mehanismus. Pedeja desmitgade ka trigeri ir
identificéti ektopiskie avoti ap plauSu vénu atverém kreisaja atrija — ta saucamas “atriju
miokarda uzmavas” (angl.literat.sleeves) no atriju puses plausu vénas vai vena cava
savienojumos ar labo atriju. So regionu varétu salidzinat ar elektrolabilitatei piemérotu salinu,
kuras sastava ir atriju miokards un asinsvadu gluda muskulatiira, l1dzigas struktiiras ir atrastas
koronaraja sinusa un mitralas varstules sisttma, kas pie normaliem apstakliem uzrada
sinhronu elektrisko aktivitati, bet attistas pecdepolarizacijas aizture un trigeru aktivitate pie
atras stimulacijas vai akita atriju iestiepuma. So ideju apstiprina kliniskie pétijumi par fokalo,
atsevisku plausu vénu atveres lokalizeto ektopisko avotu vai ar citos atriju regionos eso$o
avotu generéto impulsu izplatibu uz citam atriju dalam fibrilacijas vilnu veida. Hipotézi
pamato radiofrekventas katetrablacijas rezultati, izolgjot Sos atseviskos ektopiskos avotus.

Trigeru izplatiba atriju miokarda var izsaukt atgriezeniskos vilniSus (re-entry), ja vilnu
garums ir pietiekami 1ss. Vilnu garuma saisinajums var notikt normala atrija, ja efektigais
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refraktarais periogs (ERP) vai parvades atrums saisinds. AF ierosina$ana un uzturé$ana var
bit atkariga no nepartrauktas periodiskas aktivitates vai daziem atseviskiem re-entry avotiem
(zonam) , kuri lokalizeti kreisaja atrija, nakoSiem no tada avota ar sp&ju izplatities brivi pa
abiem atrijiem un mijiedarbojoties ar anatomiskiem un/vai funkcionaliem SkérS§liem, radot
vienotas vilnu frontes fragmentaciju. Tads faktors ka vilnu frontes izliekums, plismas-avota
saistiba, un telpiska parejosa struktiira, viss saistas miisu Sodienas izpratné ar AF izcelsmi un
attisttbu, mijiedarbojoties vilnu frontes izplatibai ar anatomiskiem un funkcionaliem
skersliem. Patiesi, visi Sie faktori, kuri butiski atSkiras no trigeriem, arT var veidot AF .

Ja $ada epiziode ir fiksta un ilgst vairak neka 30 sekundes, tad to var definét ka AF epizodi.
Diemzel “aiz kadra” palick daudzas nianses — kad un kapéc pierakstita EKG, atriju
ekstrasistolu biezums ka iesp&jamais AF riska markieris, atriju elektriska un mehaniska
dissinhronija, asimptomatiska AF un daudzas citas nianses. Fokusgjoties tikai uz EKG, rodas
risks, ka arstésim nevis saslim$anu, bet elektrokardiogrammu un ta jau ir bistama tendence.
AF nav ne WPW sindroms, ne AVNRT, kuras parasti identificé gados jauniem cilvekiem ar
citadi veselam sirdim un bez bitiskiem blakus faktoriem, secigi, attieciga arstéSanas taktika ir
vérsta uz aritmijas substrata lokalizaciju un parvades partrauk$anu. Ar AF 3ada pieeja sevi
attaisno pacientiem, kuriem nav bitisku strukturalu sirds bojajumu, tacu ar1 $ajos gadijumos
tikai uz EKG jeb uz potencialiem fokuséta taktika nav pamatota. AF patofiziologiski ir daudz
sarezgitaka.

5.6. Biezakas hroniskas slimibas, kas norisinas lidztekus ATRIJU
FIBRILACIJAS attistibai un paaugstina ATRIJU FIBRILACIJAS
attistibas iespéju

Raksturigakais vecuma > 65 gadi Raksturigakais vecuma < 65 gadi
Slimiba Sastopamiba Slimiba Sastopamiba
(%) (%)
Arteriala hipertensija 83 Arteriala hipertensija 81,1
ISémiska sirds slimiba 63,8 ISémiska sirds slimiba 64,5
Dislipidemija 62,1 Dislipideémija 60,6
(hiperholesterinémija) (hiperholesterinémija)
Hroniska sirds mazspgja 51,4 Hroniska sirds mazspgja 59,3
Anémija 42,3 Cukura diabéts 53,1
Artrits 39,8 Anémija 45,6
Cukura diabéts 36,5 Hroniska nieru slimiba 40,3
Hroniska nieru slimiba 32,3 Artrits 33,0
Hroniska obstruktiva plausu 23,3 Depresija 33,0
slimiba
Katarakta 225 Hroniska obstruktiva plausu 31,4
slimiba

Adaptéts no: January CT et al. 2014 AHA/ACC/HRS Atrial Fibrillation Guidelines.
Circulation. 2014; 130: 2071-2104.

5.7.  HATCH riska punkti ATRIJU FIBRILACIJAS recidivu un attistibas

prognozesana
. RISKA
[0)
Odds ratio 95% TI PUNKTI
Hlstor)f Pf heart failure (anamnéze sirds 222 1,54-3,22 9
mazspéja)
Hypertension (arteriala hipertensija) 1,52 1,05-2,20 1
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Chronic obstructive pulmonary disease

(hroniska obstruktiva plausu slimiba) 151 0,95-2,39 1

History of stroke or TIA (anamngzé insults

vai transitiva iSémiska lekme) 2,02 1,24-331 2

Age > 75 yrs (vecums virs 75 gadiem) 1,57 1,07-2,30 1

Adaptets no: De Vos CB, et al. J Am Coll Cardiol 2010;55:725-31.
0-1 — minimals recidivu un progresésanas risks;

2—4 — mérens recidivu un progresésanas risks

5-7 — augsts recidivu un progresésanas risks.

5.8. Atriju ekstrasistolu loma Atriju Fibrilacijas attistiba.

Atrial high rate event (AHRE): atrial high-rate episodes ir atriala tahiaritmija ar frekvenci
>190 sitieni/ min, ko fiks€jusi implant&jama elektroniska iekarta.

Subkliniska AF : atrial high-rate episodes (>6 miniites un <24-stundas) bez jebkadas
simptomatikas pacientiem ar implantetu elektronisko iekartu, detekt€ta ar monitoréSanas
sisttmu bez ieprieks zinamas AF, kur afikséta EKG vai Holtera monitorgSana.

«Klusa» (slepta) asimptomatiska AF: documentéta AF iztriikstot jebkadai simtomatikai vai
ieprieksejai diagnozei. Biezi pirma pazime ir komplikacijas (insults, sirds mazspgja utml).
Excessive  supraventricular ectopic activity (ESVEA): «parmériga» (agresiva)
supraventrikulara ektopiska aktivitate : 30 premature supraventricular contractions (PSC)
/stunda (=729 PCS /24 stunda) vai epizode ar ESVEA >20 kontrakcijas («runy»). )

® g lw

Péc : Gorenek B. et al. Device-detected subclinical atrial tachyarrhythmias: definition,
implications and management—an European Heart Rhythm Association (EHRA) consensus
document, endorsed by Heart Rhythm Society (HRS), Asia Pacific Heart Rhythm Society
(APHRS) and Sociedad Latinoamericana de Estimulacion Cardiaca y Electrofisiologia
(SOLEACE). EP Europace, Volume 19, Issue 9, 1 September 2017, Pages 15561578

5.9. Jédziens par ATRIALO KARDIOMIOPATIJU.

Jebkuras strukturalas, arhitektoniskas, kontraktilas vai elektrofiziologiskas izmainas,
kuru komplekss ietekmé izmainas atrijos, ar potencialu kliniski nozimigu notikumu
izpausmi

(EHRA/HRS/APHRS/SOLAECE expert consensus on atrial cardiomyopathies: definition,
characterization, and clinical implication. Andreas Goette et al. Europace 2016;18:1455-1490)
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6. Atriju fibrilacijas arstéSana.

Galvenie arst€Sanas principi ir trTs :

e Sirdsdarbibas frekvences kontrole (turpmak — frekvences kontrole);

e Trombemboliju profilakse;

e Sirds ritma kontrole jeb sinusa ritma saglabasana (turpmak — ritma kontrole).

Sirdsdarbibas ritma kontrole : ritma kontrole nozimé, ka galvena veériba tiek pieversta sirds
ritma stabilizacijai un frekvences samazinasanai (pienemot, ka AF lielakoties ir tahisistoliska
un visvairak simptomu rada tahisistolija). Lidz ar to sinusa ritma atjaunoSanai pie frekvences
kontroles nav nepiecieSamibas. Galvenais uzdevums : panakt samérigu kambaru frekvenci
pacientam ar AF , kura tada gadijuma automatiski tick definéta ka permanenta.

Uzdevumi :

1. nodrosinat ventrikulu frekvenci miera stavokli 60 — 80 (85) sitienu viena minut€;

2. nodrosinat ventrikulu frekvenci pie mérenas slodzes 90 — 115 sitienu viena miniite;

3. nodrosinat trombemboliju profilaksi;

4. maksimali samazinat sirds mazspgjas attistibu;

Ph BLOKS
6.1. Atriju fibrilacijas frekvences kontrole — farmakologiskas metodes. Ph
BLOKS

Frekvences kontroli var nodro$inat div&jadi : ar farmakologiskam metodém (skat.tabulu) un
nefarmakologiskam metodém.

AF raksturo atra un neregulara atriju aktivacija, parasti 400 — 600 reizes viena miniite. Tada
nefiziologiska frekvence gluzi logiski nesniedz adekvatu hemodinamisko atbalstu no atriju
puses kopgja sirds izsviede, vartu sacit, butiski tiek zaud@ts atriju ieguldijums sistoles
tilpuma. Ta vieta, lai vienmérigi sarautos, atrijios notiek tikai sienu haotiska triséSana. Atriju
kontrakciju zudums palielina trombemboliju risku sakara ar asins stazi fibrilgjoSajos atrijos un
sekojosu trombu veidoSanos. Gluzi pamatoti, ka AF laika ventrikulu darbibas frekvence vairs
netiek fiziologiski kontroléta no sinusa mezgla puses. Ta vieta darbojas nosacits AV mezgla
filtrejoSs mehanisms, kur§ regulé ventrikulu frekvenci vadoties no atriju inducétajiem
signaliem. Lai gan AV mezglam ir dzivibu saglabajosa funkcija ( A-V aizture), kura
nodroSina tikai noteikta intervala impulsu parvadi no atrijiem uz ventrikuliem, bez
farmakoterapijas vai cita veida ierobezojumiem, AF izsauc neadekvati atru un neregularu
ventrikulu kontrakciju frekvenci. Sis stavoklis jau pats par sevi rada daudzus nopietnus
simptomus ka sirdsklauves, diskomfortu kraSu kurvi, galvas reibonus un ari var izsaukt
sinkopi. Talaka attistibas gaita, un, nekontrol@tai tai ir raksturiga negativa dinamika, ilgstoSa
tahikardija nekontrolétas ventrikulu frekvences rezultatd noved pie tahikardijas induc€tas
kardiomiopatijas. Pareiza frekvences vai ritma kontrole izteikti samazina sirds mazspgjas
attistibu.

Farmakoterapija ir visbiezak lietota pieeja frekvences kontrolei pacientiem ar
permanentu AF . Dazadi medikamenti izraisa negativu dromotropo efektu ar atSkirigiem
darbibas mehanismiem. Kliniskaja praksé sevi vislabak paradijusi beta adrenoblokatori
(BAB), kalcija kanalu blokatori (KKB), pielaujama art digitalis grupas lietoSana, tacu dati ir
pretrunigi. Ja raugas péc mehanisma, tad visas tris grupas, veicot to pa atSkirigiem celiem,
ietekmé 1ena tipa kalcija iepliides stiknu darbibu AV mezgla Stinas. Farmakoterapijas izvéle
balstas uz pacienta klinisko stavokli, saistiba ar sirds saslimsanas Tpatnibam un medikamentu
iesp&€jamajam vai zinamajam blakném vai kontraindikacijam.
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6.1.1. Beta —adrenoblokatori (B-blokatori)

-blokatori nodrosina frekvences kontroli gan miera stavokli, gan arT pie slodzes. Vinu
negativais dromotropais efekts tiek sasniegts darbojoties pret€ji simpatiskas nervu sist€émas
ierosinatajai kalcija siiknu pastiprinatajai darbibai tiesi cikliska adenozin monofosfata (cAMP)
ietekmé. Intravenozi ievaditi, B-blokatori darbojas atrak un ir daudz efektivaki ka digitalis
grupas preparati ventrikulu frekvences kontroleé pie AF . Publicéti dati, kuros aprakstita [B-
blokatora atenolola daudz efektivaka iedarbe, salidzinot ar digoksinu un diltiazemu. Tapat
daudzi liela apjoma pétijumu apstiprina B-blokatoru nozimigumu sirds mazspé&jas arstésSana,
taja pasa laika iesakama piesardziga sakuma devu titréSana, lai izvairitos no sistoliskas
funkcijas pazeminasanas sakara ar negativo inotropo klases efektu. Lidzigu piesardzibu prasa
aprakstitas situacijas ar iesp&jamo bradikardiju.

Vispargji raugoties, uz ped¢ja laika tik loti popularas vairaku medikamentu
mijiedarbibas koncepcijas fona, frekvences kontrolé joprojam priekSroka dodama
monoterapijai. Ir zinami atseviski petijumi, kuros salidzinata monoterapija ar kombinacijam;
digoksins + diltiazems, digoksins + atenolols, taja pasa laika, jebkura kombinacija B-blokators
kopa ar kadu citu AV mezglu blokgjosu agentu izradijas efektivaks lidzeklis frekvences
kontrolei neka citas kombinacijas. Paliek jautajums ar par potencialo blakus efektu summaro
un/vai kumulativo darbibu, tapéc frekvences kontrolei rekomendé monoterapiju, ja ta ir
neefektiva, tad ir pielaujama medikamentu kombin&$ana jeb nefarmakologiskas metodes.

6.1.2. Kalcija kanalu blokatori

Kalcija kanali blokatori jeb antagonisti verapamils un diltiazems (nedihidropiridini) ir efektigi
frekvences kontrolei un uzlabo slodzes toleranci pacientiem ar permanentu AF . Tie
iedarbojas tiesi uz L-tipa kalcija kanaliem, lielakoties atkarigiem no darbibas potenciala O
fazes gan sinusa, gan AV mezgla. Ta ka Siem medikamentiem raksturigs negativs inotropais
efekts, iesp&jamas blaknes pacientiem ar sirds mazsp&ju. Sadiem pacientiem, lietojot kalcija
kanalu blokatorus, riipigi jaseko sirds mazspgjas simptomatikai, jo Ipasi, nemot véra, ka AF
un hroniska sirds mazspg&ja pec pe&deja laika p&tijumu datiem, ir ciesi saistitas. No otras puses,
anti-hipertensivais un anti-is€miskais efekts ir vélams jebkura gadijuma.

6.1.3. Sirds glikozidi

Digitalis grupa jo biezi tika izv€léta sirds frekvences kontrolei 80-jos un art 90-jos gados, jo
1pasi pacientiem ar hronisku sirds mazsp€ju sakara ar grupai raksturigo pozitivo inotropo
efektu. Vispargji ir zinams, ka digoksins ir efektigs ventrikulu frekvences kontrolei pie AF
miera stavokli, sakara ar savu vagomimétisko darbibu. Taja pasa laika, digoksinam nav
raksturiga pietieckami efektiga ventrikulu frekvences kontrole pie paaugstinata simpat€tiska
tonusa, ka pieméram, slodzes. Kaut ar1 relativi droSs, digitalizacijas efekts tiek sasniegts
pakapeniski un nav pielietojams, ja ventrikulu frekvenci ir nepiecieSams paléninat strauji.
Digitalis neietiekami reducé epizozu biezumu pie paroksismalas AF un var biit par iemeslu
ilgakiem paroksismiem. Tada veida, digitalis grupa var tikt pielietota ventrikulu frekvences
kontrolei pie hroniskas AF ka otras rindas medikaments tikai pie sirds mazspéjas, pie kam ar
nosacijumu, ka dazadu objektivu apsvérumu dél nav iespgjama selektivo prolongétas darbibas
BAB pielietosana. Tas neizslédz digitalis lietoSanu ka papildmedikamentu kopa ar BAB vai
kalcija kanalu blokatoriem.

6.1.4. Citi medikamenti

Amiodarons ir efektigs atrai sirdsdarbibas frekvences paléninaSanai, lietojot intravenozi un
tam piemit apstiprinats ilgstoSs efekts ventrikulu frekvences samazinaSana pacientiem ar AF
un sirds mazspéju. Taja pasa laika, nemot véra iesp&jamos blakus efektus, amiodarons nav
rekomendg&jams ilgstosai lietoSanai frekvences kontrolei.
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6.1.5. Farmakologiskie Iidzekli sirdsdarbibas frekvences kontrolei

Medikaments, | Mérkis Parastas devas Iespéjamas blaknes
klase
BAB (I1) Frekvences 50-200 mg/d dalitas  Hipotensija, sirds vadiSanas
metaprolols kontrole (atsev. devas vai ilgstosas sist€émas blokade,
gadijumos arl iedarbibas formas bradikardija, astma, sirds
ritma kontrole) mazspéja
Bisoprolols Frekvences 2,5-10 mg/d, Hipotensija, sirds vadiSanas
kontrole (atsev. ilgstoSas iedarbibas  sist€émas blokade,
gadijumos arl formas bradikardija, astma, sirds
ritma kontrole) mazspéja
Propranolols Frekvences 80-240 mg/d dalitas  Hipotensija, sirds vadiSanas
kontrole (atsev. devas vai ilgstosas sistémas blokade,
gadijumos arl iedarbibas formas bradikardija, astma, sirds
ritma kontrole) mazspéja
Diltiazéms (IV)  Frekvences 120-360 mg/d dalitas Hipotensija, sirds vadiSanas
kontrole devas vai ilgstoSas sistémas blokade, sirds
iedarbibas formas mazspéja
Verapamils Frekvences 120-360 mg/d dalitas Hipotensija, sirds vadiSanas
(V) kontrole devas vai ilgstosas sistémas blokade, sirds
iedarbibas formas mazspéja, mijiedarbiba ar
digoksinu
Digoksins Frekvences 0,125-0,375 mg/d Toksiski digitalis efekti, sirds
kontrole vadiSanas sistémas blokade,

bradikardija

Komentari

Beta adrenoblokatoru (BAB) izvéles prieksrocibas pamatojas uz Sis medikamentu grupas
plaso darbibas spektru un pieradito efektivitati riska samazinasana. Izvéloties medikamentus,
bittiska veriba pievérsama farmakodinamikai, jo seviski uzsiksands un izdalisands fazem, lai
reducetu iespejamas straujas blakusparadibas. Atras iedarbibas BAB tiek rekomendeti
epizodiski simptomatisku tahisistolisku AF frekvences kontrolei.

Beta adrenoblokatoru betaksololu var izmantot frekvences kontrolei pacientiem ar
permanentu atriju fibrilaciju un arterialo hipertensiju.
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A.BLOKS

6.2. Insultu profilakse jeb antikoagulantu pielieto$ana pacientiem ar AF. A Bloks

Antikoagulantu lietoSana insultu profilaksé AF pacientiem jau izsenis ir bijis loti smags un
diskusijam bagats temats. Vispirms ir jaizSkir pastaviga antikoagulantu jeb antiagregantu
lietosana ka profilakses lidzeklis un antikoagulanti ka profilaktiska farmakoterapija pirms
sinusa ritma atjaunosanas.

[TROMBEMBOLISMS | Pa kreisi

[ Trombu veido3anas |

f KA austina \ Sinusa ritma
Kontraktilitites Atriju atjaunosana un
+ s hipokontraktilitate —_—
zudums Afib laika N saglabasana
Kr.Atrija dilatacija Nav atriju sistoles = 7
N v - /

-,
Asinu staze © ,'@

L N \ /
_--| Virhova triade |‘~\ ’

Endotélija bojajums
VWF1, NOS|, PAI-11,
TF1. TFPIL, TML

Hiperkoagulacija
D-dimert, F1+21, TATt

N
3 ) £ v i
lekaisums Augsanas faktors Anomala fibrinolize Trombocitu aktivacija
Interleukin-61, TNFat VEGF1, TGF-B11 PAI-11, tPA-AgT, B -TG?, P-selectint
tPA-PAI complex|

\ ] /
Afib izsaukta Afib remodelicija |
trombembolisma mehanismi Adaptéts no: IwasakiY et al. Circulation 2011;124:2264-2274

redzamaja att€la ir att€lota trombembolisma biitiba pacientiem ar AF vai atriju undulaciju.
Pasa vidi ir Virhova triades trijstiris. Mehaniska staze, endotélija bojajums un
hiperkoagulacijas faktori sava mijiedarbiba summgjusies ka trombu generétaji.

Saikne starp sinusa ritma atjaunosanu un saglabasanu un $o sarezgito shemu. Ko més
iegiistam bridi, kad atjaunojam sinusa ritmu un to saglabajam tuvakaja perioda p€c ritma
atjaunoSanas M&s likvid&jam stazes iemeslus un partraucam AF izsaukto remodelacijas
procesu talaku attistibu! Tacu :

N.B.! parejie prokoagulatorie faktori nekur nepaziad.

Sinusa ritma atjaunoSanas bridi uzlabojas cirkulacija, tacu vide, kura cirkul€ tas pasas asinis ar
bitiski traucéto koagulacijas sistému, paliek. Art atriju remodelacija neizziid ka péc burvju
majiena. Asinis paliek trombofiliskas un vide ar endot€lija defektiem (vide, kura plist
hiperkoagulatoras asinis) paliek. ST ir ta atbilde, kapéc nepietiek tikai ar ritma atjauno$anu.
Nepiecie$ama ritma saglabasana — gan ar antiaritmiskajiem lidzekliem (Butiski — lai
antiaritmiskais efekts nerada kait€jumu citdm organisma sisttmam!), gan ar dazadam
medikamentu klasém, kuras verstas pret remodelacijas attistibu : AKEi, ARB, MRA, jaunakie
literatiiras efekti norada uz ARNI lietderibu, statini, ja runajam par endotélija efektiem, ar1
psihotropie medikamenti, ja paraugamies uz stresa lomu, BAB ir 11.klases antiarimiskie
lidzekli ar plasu darbibas spektru un iesp&u kombinét ar citam klasém. Protams, galvenais
faktors ir esoSo saslimSanu arsté€Sana, kur atkal paturam prata cukura diab&ta kontroli, HOPS
terapiju, sirdsdarbibas frekvences kontroli un ta varam turpinat vél ilgstosi.

Pamatojoties uz Eiropas Kardiologu Biedribas 2016.gada vadlinijam (Kirchhof P, et al. EHJ
2016; doi:10.1093/eurheartj/ehw210)
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Rekomendacijas antikoagulantu lieto§anai pacientiem ar AF Klase | Limenis

Uzsakot oralos antikoagulantus pacientam ar AF, kam pieméroti TOAKi
(apiksabans, dabigatrans, edoksabans vai rivaroksabans), TOAK |
nozimeésanai ir prieksrocibas salidzinot ar VKA.

Pacientiem ar augstu GI asinosanas risku, VKA vai citam TOAK ir
prieksrocibas, salidzinot ar dabigatranu 150 mg divreiz diena,
rivaroksabanu 20 mg vienreiz diena vai edoksabanu 60 mg vienreiz
diena.

lla

¢ Atjaunotas ESC vadlinijas 1pasi uzsver TOAK ka jauno terapijas standartu insulta
profilaksé AF pacientiem.
¢ To lietoSana ir jaizsver ka primara salidzinot ar VKA, pacientiem, kam TOAK pieméroti.

Rekomendacijas antikoagulantu lietoSanai pacientiem ar AF Klase Limenis

CHA,DS,-VASc skala tiek rekomendéta lai noteiktu insulta risku
pacientiem ar AF

AsinoSanas risks ir jaizverté visiem AF pacientiem, lai identificétu

modific€jamos liclo asinoSanas riska faktorus LE

Biomarkieri, ka augsti jutigais troponins vai natriurétiskais peptids var tikt

apsverti , lai talak pilnveidotu insulta un asinoSanas riska izvertéSanu AF b

pacientiem

Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw210

Rekomendacijas antikoagulantu lietoSanai pacientiem ar AF Klase Limenis

Orala antikoagulantu terapija ir rekomend@ta trombembolisku notikumu
profilaksei visiem virieSiem ar AF un 2 vai vairak CHA,;DS,-VASc I
punktiem

Orala antikoagulantu terapija ir rekomendéta trombembolisku notikumu
profilaksei visam sievietém ar AF un 3 vai vairak CHA,DS,-VASc |
punktiem

Uzsakot oralos antikoagulantus pacientam ar AF, kam pieméroti TOAKi
(apiksabans, dabigatrans, edoksabans vai rivaroksabans), TOAK |
nozimésanai ir prieksrocibas salidzinot ar VKA

Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw210

CHA,DS,-VASC kritériji Punkti
Hroniska sirds mazspgja/ 1
kreisa kambara disfunkcija (rEF)

Hipertensija 1
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Age >75 gadiem 2

Diabetes mellitus (cuk.diabeéts) 1
Stroke/transient ischaemic attack/TE 2
Vascular disease (vaskulara patologija — bijis MI,

. oy . 1
periféro art.saslim$ana vai AO panga)
Age (vecums 65-74 gadu) 1
Sex category (dzimums - sievietes) 1

Paulus Kirchhof et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw210

Vitamina K antagonista Varfarina lietoSana Sobrid tiek rekomendgéta tikai selekt€tam pacientu
grupam : pacientiem p&c mehaniska sirds varstula implantacijas un pacientiem ar izteiktu
reimatiskas genézes mitrala varstula stenozi. Citiem pacientiem, kuriem indicéta
antikoagulantu lietoSana, uz pieradijumiem balstitas prieksrocibas ir tieSajiem oralajiem
antikoagulantiem.
Ja varfarina deva parsniedz 105 mg nedéla (15 mg/diena), to apzimé ka VARFARINA
REZISTENCI.
Varfarina rezistence atSkiras no Varfarina neefektivitates — jauni trombotiskie notikumi
neraugoties uz Varfarina lietoSanu, pagarinatu PL un mé&rka INR. Nereti novéro aknu
bojajumu gadijumos un pacientiem ar laundabigiem audzgjiem.

» Vitamins K nepiecieSsams mazakas devas, lai atjaunotu koagulacijas ITmenti,

» Varfarins nespgj blokét vitamin K;2,3-epoxide reductase (VKORC1) aktivitati.

» Vitamina K hipersensitivitate

PATURAM PRATA!

1. PACIENTAM AR INSULTU RISKU Antikoagulantu terapija péc kardioversijas
rekomendéta ilgtermina neatkarigi no kardioversijas veida jeb ritma kontroles
efektivitates.

2. PACIENTAM BEZ INSULTU RISKA antikoagulanti nepiecieS$ami VISMAZ 4 nedélas
péc kardioversijas (I B)

3. Ja TE EHO identificé trombus vai parliecinoSas ehogénas struktiiras, antikoagulantu
terapija nepiecieSama vismaz 3 nedélas (I C) un tad TE EHO atkarto.
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6.3. Medikamenti, kas paredzéti sinusa ritma saglabasanai un atjaunoSanai.

Medikaments, | Mérkis Parastas | Iespéjamas blaknes Bistamiba un
klase devas kontrindikacijas
Amiodarons Ritma 100-400 Toksiski plausu efekti, adas Pagarinats QT intervals,
(1) kontrole mg/d krasas izmainas, intermitgjosi
(frekvences hipotireoidisms, gastrointestinali | atriovetrikularas vadiSanas
kontrolei trauc€jumi, toksiski aknu traucgjumi.
izmanto$ana darbibas traucgjumi, BISTAMI: var provocégt
ilgtermina depongsanas radzeng, n.opticus asinoSanu, lietojot kopa ar
NAV neiropatijas, mijiedarbiba ar VARFARINU!
PAMATOTA) varfariu, TdP (reti) PIESARDZIBA, lietojot ar
dabigatranu (P-gp transporta
mehanismi)
Dronedarons | Ritma 400 mg 2 Gastrointestinali traucgjumi, Kontrindic@ts pacientiem ar
(111) kontrole reizes diena | toksiski aknu darbibas hronisku sirds mazspgju, jo
(frekvences traucgjumi, TdP (reti) pasi, ar [II-1V Klases
kontrolei hronisku sirds mazspé&ju péc
izmanto$ana NYHA klasifikacijas
ilgtermina
NAV
PAMATOTA)
Hinidins (1A) Ritma 600-1500 TdP, gastrointestinali Pagarinats QT intervals,
kontrole mg/d dalitas | trauc€jumi, paaugstinata jaizvairas, ja kreisa kambara
devas atrioventrikulara mezgla sienas biezums > 1,4 cm
vadamiba
Prokatnamids Ritma 1000-4000 TdP, vilkeédes simptomatika, Pagarinats QT intervals,
(1A) kontrole mg/d dalitas | gastrointestinala simptomatika jaizvairas, ja kreisa kambara
devas sienas biezums > 1,4 cm
Disopiramids Ritma 400-700 TdP, sirds mazsp€ja, glaukoma, | Pagarinats QT intervals,
(1A) kontrole mg/d dalitas | urina retence, sausums muté jaizvairas, ja kreisa kambara
devas sienas biezums > 1,4 cm
Flekainids (IC) Ritma 200-300 Kambaru tahikardija, sirds Kontrindicéts pacientiem ar
kontrole mg/d dalitdas | mazsp&ja, paaugstinata strukturalam sirds slimibam,
devas atrioventrikulara mezgla arT sirds i§€misko slimibu
vadamiba (risks provocgt atriju
undulaciju)

Propafenons Ritma 450-900 Kambaru tahikardija, sirds Kontrindicéts pacientiem ar
(IC) kontrole mg/d dalitdas | mazspgja, paaugstinata strukturalam sirds slimibam
devas atrioventrikulara mezgla

vadamiba (risks provocét atriju
undulaciju)
Etacizins* Ritma 100-200 Kambaru tahikardija, sirds Kontrindicéts pacientiem ar
kontrole mg/d dalitas | mazsp&ja, paaugstinata strukturalam sirds slimibam
devas atrioventrikulara mezgla
vadamiba (risks provocét atriju
undulaciju)
Sotalols ( 1 |) Ritma 160-240— TdP (sievieteém biezak), sirds Pagarinats QT intervals,
kontrole 320 mg/d mazsp&ja, bradikardija, hronisku | jaizvairas, ja kreisa kambara
dalitas obstruktivu bronhu un plausu sienas biezums > 1,4 cm
devas slimibu paasinajumi
Dofetilids Ritma 500-1000 TdP Pagarinats QT intervals,
(11)** kontrole pg/d dalitas jaizvairas, ja kreisa kambara
devas sienas biezums > 1,4 cm

Treknraksta (ar bold) atziméti Latvija plasak lietotie antiaritmiskie lidzek]i.
lekavas — antiaritmisko lidzek]u klase (AAL) péc Vona Viljamsa (Vaughan Williams)

klasifikacijas.

*) Latvija razots un registréets IC klases antiaritmiskais lidzeklis, kuram piemit IC klases AAL
ipasibas. Lietosanas indikacijas un drosums ka IC klases AAL.
**) Latvija medikaments nav registréts.
TdP — Torsades de Pointes: piruetveida kambaru tahikardija.
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NYHA — Nujorkas Sirds asocidcija.

7. Papildus atzinas.

SR

10.

11.

12.

13.

14.
15.
16.
17.
18.

19.
20.

21.
22.
23.

24,

Atriju Fibrilacijas lekmes partraukSana farmakoterapija pec 48 stundam ir
mazefektiva;

Sinhronizeta Elektriska kardioversija ir efektiga vairak neka 95% gadijumu;

Jo ilgak Jaujam noritét Atriju Fibrilacijai, jo dzilakas izmainas skar miokardu;
Ieilgusu Atriju Fibrilaciju nedrikst partraukt bez antikoagulantu piesega;
Antikoagulanti jaturpina lietot arT péc kardioversijas;

Recidivéjosas Atriju Fibrilacijas gadijuma antikoagulantus, pastavot insultu riskam,
merktiecigi lietot pastavigi;

Paroksismalas Atriju Fibrilacijas pacientiem katetrablacija ir efektigaka lekmju
biezuma samazinasana neka farmakoterapija (Heart Rhythm Society 2014., American
College of Cardiology 2014.);

Arst&jot pamatsaslim§anu/-as, Atriju Fibrilacijas recidivu skaits samazinas;

Ja sinusa ritma stabilizacija ir problematiska un ar augstu blaknu risku, frekvences
kontrole ir gan drosaka, gan pietickami efektiga;

Nefarmakologiskas frekvences kontrolei izvéles kardiostimulacijas metode ir sirds
resinhronizacija (Heart Rhythm Society 2014., American College of Cardiology
2014.);

Ap 20 — 30 % insultu notiek pacientiem ar AF. Lielakai dalai $o pacientu diagnosticé
“kluso” jeb asimptomatisko atriju fibrilaciju. EKS, ICD, CRT-P un CRT-D
nepiecieSams parbaudit atrialo aritmiju esamibu (aktivet detekcijas rezimu).

Ja pacientiem ir dati par atrialo tahikardiju / ektopiju / bieZu atrialo esktrasistolu
esamibu, nepiecieSsama turpmaka EKG monitoréSana, pirms uzsakt arstnieciskos
pasakumus. (Class I, Level of Evidence B).

Ilgtermina EKG monitoré3ana palidz atpazit iepriek$ nediagnosticétas AF, Holtera
monitoréSana 72 st.péc insulta, implant&jamas ritma pieraksta iekartas (Class I, Level
of Evidence B).

Ja AF ilgums ir vismaz 30 sekundes, to defing ka apstiprinajumu Atriju Fibrilacijas
diagnozei

Antiaritmiki nepiecieSami simptomu mazina$anai;

Antiaritmiku efekts sinusa ritma ilgtermina saglabasana ir mérens;

Kliniski sekmigs antiaritmiku pielietojums drizak samazina nevis pilniba nover§ AF
recidivus;

Ja viens antiaritmikis nav efektivs, akcept€jama nomaina pret citu, var ari tas pasas
klases medikamentu;

Medikamentu izsaukta proaritmija vai ekstrakardialas blaknes ir bieZa paradiba;
Drosibas aspekts ir prioritars attieciba pret iespéjamo efektivitati, izveloties
antiaritmiskos lidzeklus.

EKG kontrole (QRS un QT intervali) nepiecieSsana AAL lietoSanas uzsakSanai un ari
turpmak (IlaB);

Antiaritmikus nerekomendg, ja QT intervals parsniedz 500 msek (IIIC)

Ja antiaritmiku lietoSana provoc€ sinusa mezgla funkcijas trauc&jumus, merktiecigi
pielietot atrialu elektrokardiostimulaciju(DDD ar MVP funkciju), ja katerablacija nav
iesp&jama vai kontraindicéta (I11aB)

ACEi, ARB un BAB var tikt pielietoti AF attistibas riska mazinasanai pacientiem ar
SMrEF.
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ACEi , un ARB var tikt pielietoti AF attistibas riska mazina$anai pacientiem ar
hipertensiju, jo 1pasi, ar KKH

Pacientiem ar WPW sindromu un AF ar atru parvadi pa papildus vadisanas celu
katetrablacija tiek rekomendéta, lai mazinatu peksnas kardialas naves risku (IB)
Pacientiem ar asimptomatisku WPW sindromu un izteikti augstu AF
attistibas/iesp&jamibas risku rekomendajama speciala izmaklesana papildu vadiSanas
cela parvades noteikSanai *)

Sportiskas aktivitates mazina AF attistibas risku (IA), tai pat laika augstas intensitates
sports provocé AF attistibu (IA)

Sportisti ar AF var pielietot “pill in the pocket” taktiku, bet treninus ar reducétu
intensitati drikst atsakt ne agrak ka divus AAL pusizvades periodus.

Antikoagulantu lictoSana izslédz dalibu sporta veidos ar kontakta vai kritienu iesp€ju
profesionala Iiment.

Sinusa ritma atjaunoSana un saglabasana ir prioritate.

Permanenta AF ir pielaujama alternativa gadfjumos, kad ritmu saglabat neizdodas jeb
ta atjaunoSana un stabilizacija saistama ar risku pacientam. Frekvences kontrole un
insultu / sistemisko emboliju profilakse ir prioritara [idz ar tahiaritmijas inducetas
kardiomiopatijas attistibas noverSanu.

AF pacienti loti reti mirst no paSas AF, bet diemZél visai biezi no AF izraisitam
komplikacijam : smadzenu infarktiem, sistémiskam embolijam, ieskaitot PATE, sirds
mazspéjas, koronariem notikumiem.

AF komplikacijas rada biitisku noslodzi medicinas sistémai gan hospitalaja, gan
ambulatoraja etapa un patere biutiskus Iidzeklus. Adekvata arsté€Sana un komplikaciju
profilakse ir ekonomiski izdeviga!

2016.gada ESC Vadlinijas nav datu par jebkadiem vecuma ierobezojumiem sinusa
ritma atjaunosana.

Peroralo antikoagulantu lietoSana biitiski samazina insultu un sist€misko emboliju
risku AF pacientiem. CHA, DS, — VASc skala $obrid ir un paliek galvenais un
vadosais riska izvert€Sanas instruments. Japatur prata : Hroniska sirds mazspgja
nozime : simptomatiska sirds mazspéja un/vai sistoliska disfunkcija < 40% (HFrEF),
nevis tikai HFrEF.

Medikamentu ilgtermina lietoSana janem veéra citu organu sist€ému bojajumu risks,
nevis tikai istermina blaknes. Amiodaronam — aknu un plausu bojajums, onkologisko
saslimSanu risks, varfarinam — nieru asinsvadu kalcinozes risks.

Antiaritmisko medikamentu galvenais uzdevums ir palidzet saglabat sinusa ritmu un
stabilizét to péc ritma atjaunoSanas. Tacu, ja nearsté pamata saslimsSanas, tad Sis efekts
nebiis parliecinoss. Arsté3anai jabiit stratégiskai !

Allaz paturam prata medikamentu mijiedarbibas iesp€jas un riskus.
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Saisinajumi

ACEI -
ARB —
AOQV -
AF —
KK —
KKH —
KKIF —
mrEF —
pEF —
rEF —
SM —
SR-

angiotenzina kovert€josa enzima inhibitori
angiotenzina receptora blokatori
aortalais varstulis

atriju fibrilacija

kreisais kambaris

kreisa kambara hipertrofija

kreisa kambara izsviedes frakcija
meéreni samazinata izsviedes frakcija
saglabata izsviedes frakcija
samazinata izsviedes frakcijas

sirds mazspg&ja

sinusa ritms
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