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Isuma

Raksta uzdevums un ideja nav atklat jaunu Ameriku saistiba ar priekSkambaru
fibrilacijas arstéSanas un komplikaciju novérSanas niansém, bet aicinat analitiski
padomat, kapéc dazas situacijas meés rikojamies pareizi, dazas “it ka pareizi”, bet tai
pasa laika aplami un kapéc dazbrid vadamies no jau senam un aktualitati/pamato-
jumu zaudgéjusam patiesibam vai pat mitiem.

PriekSkambaru fibrilacijas (anglu val.
atrial fibrillation — AF) sastopamiba pasau-
Ié pieaug, un lidz ar to pieaug ari kompli-
kaciju risks. Sis komplikacijas nav novér-
§amas, un ar tam jasamierinas.

2011. gada Wann ar lidzautoriem Ame-
rikas Kardiologijas kolégijas, Amerikas Sirds
asociacijas un Sirds ritma asociacijas vadli-
nijas mingja sadus skaitus: priekSkambaru
fibrilacijas prevalence populacija vidgji 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. [8] 2016. gada publicétajas
Eiropas Kardiologu biedribas (ESC -
European Society of Cardiology) prieks-
kambaru fibrilacijas arstéSanas vadlinijas
Eiropas prognozejamie dati skaitliski ir ne-
daudz mazaki, tacu vél 2012. gada Wilke
ar lidzautoriem publicéja prognozéjamo Va-
cijas priekS8kambaru fibrilacijas pacientu
skaitu 2,9% no populacijas, turklat ar iz-
teiktu pieauguma tendenci vecuma virs 65
gadiem un jo vairak virs 75 gadiem. [10]
Latvijas dati ir lidzigi, prognozéjamais pa-
cientu skaits ir 2,8-2,9% no populacijas.
Interesanti dati atrodami Alkhouli un lidz-
autoru publikacija 2018. gada Journal
American College of Cardiology (JACC).
[36] Autori analizéjusi hospitalizaciju biezu-
mu ASV laika no 2003. lidz 2014. gadam
un noverojusi interesantas sakaribas - ja
priekSkambaru fibrilacijas kopéja tendence
ir ar pieaugumu, gan koreléjot ar pacientu
vecumu, gan dzimumu, nedaudz atSkiras
etniskais sastavs, kur§ ASV ir atSkirigaks
neka Eiropa un Tpasi Latvija, tad mirstiba ir
ar ievérojamu tendenci mazinaties, lidziga

tendence vérojama hospitalizacijas ilguma
zina, kur$ priekS8kambaru fibrilacijas pa-
cientiem no vidéji 7,3 dienam sarucis lidz
5,4 dienam (p < 0,0001), samazinajies to
pacientu skaits, kuri netiek izrakstiti tiesai
ambulatorai arstéSanai majas apstaklos (ta-
tad — nav nepiecieS$ama speciala rehabilita-
cija), bet pieaug tieSie arstéSanas izdevumi
(vidéji virs 12 000 USD). Ko varam seci-
nat? To, ka:
m populacija klust vecaka;
= pieaug pavadoSo slimibu skaits, kas sa-
rezgi arstésSanu;
= modernas kombinétas priekSkambaru
fibrilacijas arstéSanas metodes batiski
samazina:

— pacientu mirstibu;

— hospitalizaciju ilgumu;

— komplikacijas un invaliditati;
= tieSo arstéSanas izdevumu pieaugums

neparsniedz tos izdevumus, kuri veido-
jas, arstéjot priekSkambaru fibrilacijas
komplikacijas. Respektivi — musdienigas
arstéSanas metodes ir ekonomiski pama-
totas.

Ja, priekSkambaru fibrilacijas sastopa-
miba pasaulé pieaug, tadu arstéSanas ie-
spéjas k|Ust arvien labakas un kvalitativa-
kas, tapéc uzlabojas dzivildze, samazinas
sarezgijumu risks un tiek pozitivi ietekméti
ilgtermina izdevumi arstésanai.

N.B.! Pirmo, bet ne pédgjo reizi atgrie-
z0s pie $is témas! Ir istermina izdevumi —
Sodien un/vai rit —, un ir stratégiskie izde-
vumi jeb investicijas. Ja Sodienas nelielais
izdevumu pieaugums sniedz ievérojamus
ieguvumus nakotné, tad jebkur$ sapratigi
domajoss cilvéks Sos izdevumus atzis par

Lekcija par $o tému nolasita LAB
starpdisciplinaraja konferencé Sirds veseliba
Riga 2018. gada 29. septembri.

pamatotiem. Ja ziemas riepas (aktuali no-
vembra otrajai pusei) ir léti nopérkamas
lielveikala Maxima aprili vai uz tirgus placa,
tad naudas izteiksmé ieguvums ir taja kon-
krétaja bridi, tacu biezi, ziemai sakoties, ir
pamatigi izdevumi auto remontam (ja vél
var saremontét), par traumam un pat cilvé-
ku dzivibu nerunajot.

Par priekSkambaru fibrilaciju ir daudz
diskusiju, tacu péedéjos desmit gados
priekSkambaru fibrilaciju nereti sauc par
protrombembolisku stavokli jeb slimibu.
Eksisté ari citi viedokli, kuru paudeji uzska-
ta, ka galvenais ir regulét sirdsdarbibas
frekvenci vai ritmu, ja tas ir iespéjams, bet
visas diskusijas par protrombotisku ietekmi
ir maksligi raditas.

Atbilstosi Eiropas Kardiologu biedribas
(ESC) 2016. gada vadlinijam par prieks-
kambaru fibrilaciju var runat, ja:
= ir neregulars R-R intervals elektrokardio-

grafiska pieraksta;
= trikst stabili parliecinoSu P vilnu;
= elektrokardiografiski var identificét sikus,

mainigas morfologijas vilnus uz izoelek-
triskas linijas.

Ja $ada epizode ir fikséta un ilgst vairak
neka 30 sekundes, tad to var definét ka
priekSkambaru fibrilacijas epizodi. Diemzel
aiz kadra paliek daudzas nianses — kad un
kapéc pierakstita  elektrokardiogramma
(EKG), priekS8kambaru ekstrasistolu bie-
zums ka iespéjamais priekS8kambaru fibrila-
cijas riska markieris, priekSkambaru elek-
triska un mehaniska disinhronija, asimpto-
matiska priekSkambaru fibrilacija un dau-
dzas citas nianses. Fokuséjoties tikai uz
EKG, rodas risks, ka arstésim nevis saslim-
$anu, bet elektrokardiogrammu, un ta jau ir
bistama tendence. PriekSkambaru fibrilacija
nav ne WPW (Wolff-Parkinson-White) sin-
droms, ne atrioventrikulara savienojuma re-
entry tahikardija (AVNRT — Atrioventricular
Nodal Reentrant Tachycardia), ko parasti
identificé gados jauniem cilvékiem ar citadi
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veselu sirdi un bez butiskiem blakus fakto-
riem, secigi — attieciga arstéSanas taktika ir
vérsta uz aritmijas substrata lokalizaciju un
parvades partraukSanu. Ar priekSkambaru
fibrilaciju Sada pieeja sevi attaisno pacien-
tiem, kuriem nav batisku strukturalu sirds
bojajumu, tacu ari $ajos gadijumos tikai uz
EKG jeb uz potencialiem fokuséta taktika
nav pamatota. PriekSkambaru fibrilacija pa-
tofiziologiski ir daudz sarezgitaka.

Paraudzisimies uz priekSkambaru fibrila-
ciju no drusku citas puses. Kas Tsti ietekmé
priekS8kambaru fibrilaciju?

Skaidrojumu var atrast 1. attéla un
1. tabula.

Par to, ka priekSkambaru fibrilacijas
risks pieaug saistiba ar virssvaru, aptauko-
$anos, metabolo sindromu, pieaugos$u vecu-

mu, pasivu dzivesveidu un neatbilstosu par-
tiku, masdienas vairs nestridas. Paraugoties
2014. gada ACC/AHA/HRS (January CT et
al) un 2016. gada ESC vadlinijas, konstaté-
jam, ka visbiezak priekSkambaru fibrilacija
attistas lidztekus arterialajai hipertensijai,
hroniskai sirds mazspégjai, dislipidémijai,
koronarajai sirds slimibai, cukura diabétam
(skat. 1. tabulu). [9, 12]

Ka saprast “lidztekus”? Loti vienkarsi —
pacientam attistas arteriala hipertensija,
cukura diabets jeb dislipidémija, kuras, ka
mes visi to lieliski zinam, “aiz sevis atnes”
koronaro sirds slimibu un hronisku sirds
mazspéju. Ja vienkarSoti — jau sen epide-
miologiskajos pétijumos pieradits, ka S$is
patologijas visbiezak provocé priekSkamba-
ru fibrilacijas attistibu. Vél vienkarsak — se-

1. attéls | Mehanismi — vai AF uzskatama par “tikai aritmiju”? (Adaptéts no [371)

PriekSkambaru

A

Endokarda disfunkcija (yNO)

v

Hiperkoagulacija

fibrilacija
v

Staze kreisa priekSkambara
elementos

1. fabula | Biezakas hroniskas slimibas, kas norisinas lidztekus AF attistibai [9]

Raksturigakais > 65 gadu vecuma

Raksturigakais < 65 gadu vecuma

Slimiba Sastopamiba Slimiba Sastopamiba
(%) (%)
Arteriala hipertensija 83 Arteriala hipertensija 81,1
Isheémiska sirds slimiba 63,8 Ishémiska sirds slimiba 64,5
Dislipidemija 62,1 Dislipidemija 60,6
(hiperholesterinémija) (hiperholesterinémija)
Hroniska sirds mazspgja 51,4 Hroniska sirds mazspeja 59.3
Anémija 42,3 Cukura diabéts 53,1
Artrits 39,8 Anémija 45,6
Cukura diabets 36,5 Hroniska nieru slimiba 40,3
Hroniska nieru slimiba 32,3 Artrits 33,0
Hroniska obstrukfiva plausu 23,3 Depresija 33,0
slimiba
Katarakta 22.5 Hroniska obstruktiva plausu 31,4
slimiba
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kundara nevalvulara priekSkambaru fibrila-
Cija nav primara saslimsana, ta ir sekunda-
ra patologija ka sarezgijums... un talak péc
saraksta. To visu var lieliski izlasit Eiropas
Kardiologu biedribas 2016. gada vadlinijas.
[12] Jau 1999. gada S. Levy (viesojies Lat-
vija 2012. gada, paredz Vviesoties
2020. gada) un lidzautori ieviesa prieks-
kambaru fibrilacija klinisko klasifikaciju, ku-
ra dazadu iemeslu dé| pazaudéjas péc tam
tapusajas Eiropas Kardiologu biedribas
2006. un 2010. gada vadlinijas, bet ir ie-
némusi savu vietu 2016. gada izdevuma.

Apmeéram 3% no fiksétajam priekSkam-
baru fibrilacijam varam uzskatit par prima-
ram, t.i., bez zinama iemesla. Tur neietilpst
genétiski parmantotas priekSkambaru fibri-
lacijas, sekundaras fokalas priekSkambaru
fibrilacijas, kuru iemesli ir identificéjami.
Jaunakiem cilvékiem sava loma ir depresi-
jai, stresa faktoriem, tacu klasika paliek. In-
teresanti, ka ievérojama loma priekSkamba-
ru fibrilacijas izraisiS8ana ir artritiem, hronis-
kai obstruktivai plausu slimibai (HOPS) un
hroniskai nieru slimibai. Velreiz viela pardo-
mam un diskusijam — priekS8kambaru fibri-
lacijas mehanismi un patofiziologija nebdt
nav tik vienkarsa, lai to uztvertu par kadu
relativi vienkarSu re-entry aritmiju (lai gan
bez re-entry mehanismu klatbltnes neiz-
tiek ari Seit). PriekSkambaru fibrilacija ir
kompleksa sistémas slimiba (gan primara,
gan sekundara). Varbit to tomeér der pie-
skaitit kardiomiopatijam (atriala kardiomio-
patija), un tas, ka zinams, var bit gan pri-
maras, gan sekundaras... A. Goette ar
G. Hindricks par $o jautajumu jau ir bildusi
savus viedoklus, S. Nattel kopa ar Monrea-
las Universitates kolégiem akcepté terminu
“atrial cardiomyopathy”, tau meés esam
drusku aizvirzijusies citos pratojumu apga-
balos...

Kapéc &1 priekSkambaru fibrilacija, labi,
lai batu péc Natela un Hindriksa, un Getes,
atriala kardiomiopatija ir tik loti aktuala,
tiklidz sakam apspriest insultu un sistémis-
ko emboliju risku? Aritmija ir aritmija — tam
noltkam ir antiaritmiski lidzekli un galu ga-
la 21. gadsimta dazadas katetrablacijas
tehnologijas. Ne velti, runajot par prieks-
kambaru fibrilacijas dazas rindkopas ie-
priek$, pieminéju jédzienu sistémiska sa-
slim$ana. PriekSkambaru fibrilacija ir siste-
mas kltda, un Sadas k|idas labojamas ar
kompleksiem arstnieciskiem pasakumiem —
gan nelaujot priekSkambaru fibrilacijai attis-
tities, gan nelaujot veidot labvéligu vidi
komplikacijam.
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2. attéls | Mehanismi — vai AF uzskatama par “tikai aritmiju”? (Adaptéts no [39])

1011 pacienti
4 gadu novérojums

Saistita lekaisuma citokini Tromboze
kaskade IL-6, TNF-ot, IL-1B,
IFN-y, TGF-p, I8 | [}
IL-6 vNO
C3-C4 Akatas fazes proteini Koagulacija

C reaktivais olbaltums

Faktors VIII, fibrinogéns,
D diméri, protrombins

Atbilstiba metabola

sindroma kritérijiem
Augsts CRO limenis
Biezas AF epizodes

PriekSkambaru fibrilacija
Kalcija parslodze miocitos
Atrialo miocitu apoptoze
Atrialo miocitu elektrisko
saisu bojajumi
Lokals iekaisums

Faktori 1,2, trombins
antitrombina komplekss
Trombociti

P selektins

B tromboglobulins,
Trombocitu faktors 4

Laiks pavérties atkal uz 1. attélu. Ko re-
dzam? Riska faktori sekmé endotélija/endo-
karda bojajumu, sekmé priekSkambaru fib-
rilacijas attistibu, iekaisuma attistibu, kas,
savukart, veicina stazi kreisaja priekSkam-
bari (jo 1paSi austina), hiperkoagulaciju,
pieaug trombina izdale, aktivéjas tromboci-
ti, un rezultata més nonakam pie intensi-
vas trombu veidoSanas. Tagad parskatam
1. tabulu un izanalizéjam, kuras no miné-
tajam slimibam veicina trombozei labvéli-
gas vides veidoSanos? Cukura diabéts —
gan asinu struktdra, gan endotélija boja-
jums, sirds mazspéja — tas pats (citokinu
efekti), plus cirkulacijas traucéjumi, staze.
Hipertensija, dislipidémija, koronara sirds
slimiba (KSS) un ari citas pieminétas pato-
logijas — visam ir kas kopigs — visas tada
vai citada mehanismu mijiedarbiba sekmé
tadas vides veido$anos, kura ir labvéliga
trombozes attistibai. Niansétak to visu var
aplukot 2. attela.

lekaisuma citokini ietekmé trombozes
veidoSanos, asinis eso$ie faktori, ki P se-
lektins, B tromboglobulins, faktori 1, 2 un
citas vielas, tieSa veida paaugstina trombu
veidoSanas iespéju. Un tapéc veélreiz dazi
jautajumi un atbildes.

Par priekSkambaru fibrilaciju ir daudz
diskusiju, tacu pédéjos desmit gados
priekSkambaru fibrilaciju nereti sauc par
protrombembolisku stavokli jeb slimibu.
Eksisté ar citi viedokli, kuru paudéji uzska-
ta, ka galvenais ir regulét sirdsdarbibas
frekvenci vai ritmu, ja tas iespéjams, bet vi-
sas diskusijas par protrombotisku ietekmi
ir maksligi raditas.

Atbilde: priekS8kambaru fibrilacija kopa
ar tas patofiziologiskajiem kofaktoriem ir

protrombotisks stavoklis. Kapéc? Vaicasim
Rudolfam Virhovam.

Kapéc Virhovam? Paraugamies — visi ie-
priek§ aprakstitie notikumi un patofiziolo-
giskas kaskades vistieSakaja veida ir Virho-
va triades sastavdalas. Jau rakstijam par

Virhova triadi, tikai neminéjam to varda.

Paraugamies 3. attéla un redzam, ka vi-
sur priekSkambaru fibrilacija ir pirmaja vie-
ta.

PriekSkambaru fibrilacijas laika ir trauce-
ta cirkulacija — traucéta simetriska, sinhro-
na sirds darbiba, ir staze gan kreisa prieks-
kambara austina, gan ari kreisaja prieks-
kambari, traucéta sirds labas puses piesi-
co$a funkcija, par ko nereti aizmirstam, bet
priekSkambaru fibrilacija ir ari viens no ta
sauktajiem lielajiem plausu artérijas tromb-
embolijas riska faktoriem.

Endoteélija bojajumu izraisa lielaka dala,
ja ne praktiski visi, priekSkambaru fibrilaci-
ju provocgjosie faktori (skat. 1., 2. attélu,
1. tabulu), tatad — defekts sistéma, pa kuru
plast asinis.

Hiperkoagulacija — asinis ir ar ievérojami
paaugstinatu trombofilijas riski (atkal skat.
1., 2. attélu, 1. tabulu).

Ko redzam? PriekSkambaru fibrilacijas
gadijuma mes fiksejam visus tris Virhova
triades elementus.

Mehanisms kuru

§im  procesam,
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3. attels

| Virhova triade musdienu izpratné [40]

* PriekSkambaru fibrilacija
* Kreisa kambara disfunkcija
* Imobilitate/paralizes
¢ Vénu mazspéja/
varikozas vénas

* PriekSkambaru fibrilacija

¢ Trauma/kirurgija

* Ateroskleroze

» Vénu/artériju punkcijas

e Sirds varstulu slimibas/
protezéSana

* |lgstosi lokalizéti katetri

HIPERKOAGULACIJA

* Priek§kambaru
fibrilacija

e Malignitate

e Gritnieciba

 Trauma/kirurgija

* Sepse

* Trombofilija

¢ |ekaisigas slimibas

* Estrogénu terapija * Nefrotiskais sindroms

2011. gada zurnala Circulation aprakstijis
Iwasaki ar lidzautoriem [41], ir loti sarez-
gits, tacu, ja més jau balstamies uz tam zi-
nasanam, kuras esam ieguvusi sava laika
studijas un kuras nepartraukti papildinam,
gan apmekléjot (kaut ka netik Sis vards...
skolu més, vismaz dala, apmekléjam, kas
nav sinonims vardam “macities”, tomeér

4, attéls

esam kluvusi par nozares profesionaliem)
profesionalo asociaciju kongresus un konfe-
rences, gan ari citus izglitojoSus medicinis-
kus pasakumus, tad nebus grati izveidot
sakarigu un logisku kédi. 4. attéls sniedz
plasu un izvérstu ainu saistiba ar prieks-
kambaru fibrilacijas un trombembolijas ris-
ku. Pa8a vidd ir Virhova triades trijsturis.

| Mehanismi, kas saistiti ar priekSkambaru fibrilacijas izraisitu trombembolismu [41]

Trombembolisms

Trombu veidoSanas

Kontraktilitates
zudums AF laika

Kreisa priekSkambara
austina
Priek§kambaru
hipokontraktilitate

Sinusa ritma
atjauno$ana

Kreisa priekékambar1
dilatacija

Nav priekSkambaru
sistoles

td /

| un saglabasana

// /

Asinu staze

Endotélija bojajums

Hiperkoagulacija

vWF!, NOSI, PAI-1t,
TFt, TFPN, TMI

A b

lekaisums Augsanas faktors
Interleikins-6!, TNFal||  VEGF!, TGFp!

N

AF izraisita
trombembolisma
mehanismi

“] D dimérit, F1+21, TAT!
/ .

4 \L L ?
Anomala fibrinolize
PAI-11, tPA-Ag,
tPA-PAI komplekss|

/
/7

13

Trombocitu aktivacija
B-TG!, P selektins!

AF remodelacija

VWF — fon Villebranda faktors; NOS — slapekla oksida sintaze; TF — audu faktors; TFPI — audu faktora inhibitori; ™
— trombomodulins; TNFa. — audzéja nekrozes faktors-a; VEGF — asinsvadu endotélija augSanas faktors; TGF-f1 —

transforméjosais augsanas faktors-1; F1+2 — protrombina fragmenti 1+2; TAT — trombina/antitrombina komplekss;
tPA-Ag — audu tipa plazminogéna aktivétajs-antigéns; tPA-PAI — audu tipa plazminogéna aktivetajs / plazminogéna

aktivétaja inhibitors; B-TG — f tromboglobulins.
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Mehaniska staze, endotélija bojajums un
hiperkoagulacijas faktori sava mijiedarbiba
summeéjusies ka trombu generétaji. Kas $ai
attela ir tik izcils?

Saikne starp sinusa ritma atjaunoSanu
un saglabasanu un $o sarezgito shému. Ko
mes ieglstam bridi, kad atjaunojam sinusa
ritmu un to saglabajam tuvakaja perio-
da péc ritma atjauno$anas (bisim misdie-
nigi — lielakoties péc elektriskas ritma atjau-
noSanas jeb elektriskas kardioversijas)?
Més likvidéjam stazes iemeslus un partrau-
cam priekSkambaru fibrilacijas izraisito re-
modelacijas procesu talaku attistibu! Tacu
janem vera vél kas.

N.B.! Parejie prokoaguléjoSie faktori ne-
kur nepazud.

Sinusa ritma atjauno$anas bridi uzlabo-
jas cirkulacija, tacu vide, kura cirkulé tas
pasas asinis ar batiski traucéto koagulaci-
jas sistému, paliek. Ari priekS8kambaru re-
modelacija neizzud ka péc burvju majiena.
Asinis klust trombofiliskas, un vide ar en-
dotélija defektiem (vide, kura plust hiper-
koagul&josas asinis) paliek. S ir ta atbilde,
kapéc nepietiek tikai ar ritma atjaunosanu.
NepiecieSama ritma saglabasana — gan ar
antiaritmiskajiem lidzekliem (batiski — lai
antiaritmiskais efekts nerada kaitéjumu ci-
tam organisma sistémam!), gan ar daza-
dam medikamentu klasém, kuras vérstas
pret remodelacijas attistibu — angiotensinu
konvertéjo$a enzima inhibitori (AKEI), an-
giotensina receptoru blokatori (ARB), mine-
ralkortikoidu receptoru antagonisti
(MRA) —, jaunakie literatiras dati norada
uz angiotensina receptoru neprilizina inhi-
bitoru (ARNI) lietderibu, ja pacientam ir
sirds mazspéja, un tam ir patofiziologisks
pamatojums — fibrozes redukcija, statini, ja
runajam par endotélija efektiem, ari psiho-
tropie medikamenti, ja paraugamies uz
stresa lomu, béta adrenoblokatori (BAB) ir
Il klases antiaritmiskie Iidzekli ar plasu
darbibas spektru un iespeju kombinét ar ci-
tam klasém. Protams, galvenais faktors ir
esos$o slimibu arstéSana, kur atkal paturam
prata cukura diabéta kontroli, HOPS terapi-
ju, sirdsdarbibas frekvences kontroli, un ta
varam turpinat vel ilgstosi.

Salidzinajumam dazi fakti — skat. 5.-7.
attélu. Insultu un trombemboliju biezums
statistiski ticami atSkiras pacientiem ar si-
nusa ritmu un pacientiem ar priekSkambaru
fibrilaciju (AF) un undulaciju (AU). Ja, arn
ar priekSkambaru undulaciju.

N.B.! Uz priekS§kambaru undulaciju at-
tiecinami visi tie paSi riska faktori un
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Insulti un trombembolija - sinusa

5. attéls | ritms un AF/AU [42]
2 0,25{ AF/AU/cits, salidzinot ar sinusa ritmu:
2 Riska koeficients, 2,06 (95% Cl, 1,61-2,65), P vérfiba<0,001
S0
=
= »
E AF/AU/cits
2015
0,10 . .
i Sinusa ritms
0,05
0,00
0 1 2 3 4
Gadi
Riskam paklauto skaits
Sinusa ritms 1539 1214 765 600 303
AF/AU/cits 5024 3769 2482 1899 869
Visu iemeslu nave atkariba no
sakotngja priekSkambaru
fibrilacijas veida — persistéjosa
) AF un paroksismala AF (adaptéts
6. attéls | no [38])
0124 Korigetais HR,,..~0.79
95% CI=0,67-0,94
p=0,0061

(=)
—
o

— Persistéjosa AF
— Paroksismala AF

Visu iemeslu mirstibas koeficients
o
S 3
oo

0 6 12 18 24 30
Menesi kops nejausinasanas
Riskam paklauto skaits

Persistéjosa AF 11485 11255 10962 8113 4975 2134
Paroksismala AF 2490 2451 2404 1830 1216 498

Insulti un trombembolija -

7. attéls | dazadas AF formas [42]

Persistéjosa AF pret paroksismalu AF:
Riska koeficients, 1,43 (95% Cl, 1,04-1,96), P vérfiba=0,03

Pastaviga AF pret paroksismalu AF
Riska koeficients, 2,04 (95% Cl, 1,60-2,61), P vérfiba<0,001

k=]
N
(22l

Pastaviga AF

Kumulativais risks
o
N
o

g
—
o

0,10

0,05

0,00

0 1 2 3 4
Gadi

Insulta un trombembolijas riskam paklauto pacientu skaits
Paroksismala AF 1576 1226 766 604 310
Persistejosa AF 1136 846 502 386 174
Pastaviga AF 3854 2909 1975 1505 685
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trombemboliju/insultu profilakses principi,
kurus attiecinam uz priekSkambaru fibrila-
ciju. Gan medikamentu lietosanas principi,
gan antikoagulantu lietoSanas ilgums un
kontrole.

PersistejoSa priekSkambaru fibrilacija ir
ar augstaku visu iemeslu naves risku, ja sa-
lidzinam ar paroksismalu priekSkambaru
fibrilaciju, bet redzams, ka ari paroksisma-
las priekSkambaru fibrilacijas pacientiem
Sis risks ir ar tendenci pieaugt. Bitisku dalu
no Siem naves iemesliem veido trombembo-
liskas komplikacijas, kuras nav tikai sma-
dzenu infarkti, bet ar sistémiskas emboli-
jas. Diemzél mezenterialo artériju emboliju
skaits, péc literaturas datiem, svarstas no
22% Iidz 25%, un més ka profesionali |oti
labi zinam, cik draudoSa ir mezenteriala
tromboze. 58% sastopama apaksejo ekstre-
mitasu artériju trombembolija, ap 6% nieru
artériju trombembolija. Priek§kambaru fibri-
lacijas komplikacijas nav tikai neirologu
probléma.

Pirms kadiem 8-10 gadiem un veél &1
gadsimta sakuma valdija uzskats, ka sinu-
sa ritma atjauno$ana nav tik |oti nepiecie-
§ama un vispar — sinusa ritma saglabasana
saistama ar risku un pat mirstibas pieaugu-
mu. “Tempora mutantur, et nos mutamur
in illis*,” ka reiz sacija viena sena un vieda
civilizacija, bez kuras sasniegumiem mums
nez ka klatos. AFFIRM pétijuma analize
paradija, ka mirstibas pieaugums sinusa
ritma saglabasanas grupa nav saistams ar
kardialu izcelsmi, bet tieSi ar ekstrakardia-
liem faktoriem. Vel jo vairak, kop$ pagaju-
8a gadsimta 90. gadiem nezélastiba kritust
antiaritmisko lidzek|u | klase (un jo Tpasi IC
klase) pakapeniski ir atguvusi savu vietu
un ir kluvusi prioritara starp antiaritmiska-
jiem lidzekliem. Kapéc? 90. gadu pétiju-
mos IC klasi lietoja pacientiem ar akitu
miokarda infarktu, tacu atcerésimies, ka
tajos laikos bija pavisam cita kardiologija,
invaziva kardiologija tikai saka pienemties
speka, lidz M. Haissaquerre publikacijam
1998. gada vél bija laiks [43], un ar
2002.-2006. gada invaziva aritmologija
nebija sasniegusi tadu limeni un zinatnisko
pamatojumu ka Sobrid. Ko liegties, ar1 kar-
diologi un aritmologi par priekSkambaru
fibrilacijas mehanismiem tai laika zinaja
daudz mazak, lidzigi ka par dazu antiarit-
misko lidzek|lu (amiodarons) kaitigajiem un
bistamajiem efektiem saistiba ar plausu,
aknu, ka arl onkologiskajam patologijam.
Tagad ritma saglabasana ir prioritara ar no-
sacijumu — nekaitét pacientam. Laiks iet,

un més mainamies tam lidzi.

Nosleguma dazas atzinas jeb, kd médz
sacit kongresos, — “home message”, ko
man sagribéjas iztulkot ka “celamaizi prak-
tiskaja darba”.

Cilveks ir piedzimis, Dabas mates pare-
dzéts ka mehanisms, kuram bis darboties
ar sinusa ritmu. Sinusa ritma atjaunosana
un saglabasana ir prioritate.

Pastaviga (permanenta) priekSkambaru
fibrilacija ir pielaujama alternativa gadiju-
mos, kad ritmu saglabat neizdodas vai ta
atjaunoSana un stabilizacija saistama ar ris-
ku pacientam. Frekvences kontrole un in-
sultu/sistémisko emboliju profilakse ir prio-
ritara Iidz ar tahiaritmijas inducetas kardio-
miopatijas attistibas novérsanu.

PriekSkambaru fibrilacijas pacienti loti
reti mirst no pasas priekSkambaru fibrilaci-
ja, bet diemzél visai biezi no priekSkambaru
fibrilacijas izraisitam komplikacijam: sma-
dzenu infarkta, sistémiskas embolijas, ie-
skaitot plausu artérijas trombemboliju
(PATE), sirds mazspéjas, koronariem noti-
kumiem.

PriekSkambaru fibrilacijas komplikacijas
rada batisku noslodzi medicinas sistémai
gan hospitalaja, gan ambulatoraja etapa un
patéré batiskus lidzeklus. Adekvata arstésa-
na un komplikaciju profilakse ir ekonomiski
izdeviga!

2016. gada Eiropas Kardiologu biedri-
bas vadlinijas nav datu par jebkadiem ve-
cuma ierobeZojumiem sinusa ritma atjau-
no$ana. Visai nesen Latvijas Kardiologijas
centra aritmologijas nodala ar elektroim-
pulsu terapiju atjaunojam sinusa ritmu
kundzei, kura ir piedzivojusi laiku, kad Lat-
vijas Valsts prezidents bija Alberts Kviesis
(iemesls atsvaidzinat véstures zinasanas).

Peroralo antikoagulantu lietoSana bdatiski
samazina insultu un sistémisko emboliju
risku priekSkambaru fibrilacijas pacientiem.
CHA, DS,-VASc skala Sobrid ir un paliek
galvenais un vadoSais riska izvértéSanas
instruments. Japatur prata — hroniska sirds
mazspéja nozimé simptomatisku sirds maz-
spéju un/vai sistolisku disfunkciju < 40%
(sirds mazspéja ar samazinatu izsviedes
frakciju — HFrEF), nevis tikai HFrEF.

Medikamentu ilgtermina lietoSana janem
véra citu organu sistému bojajumu risks,
nevis tikai istermina blaknes. Amiodaro-
nam — aknu un plausu bojajums, onkologis-
ko slimibu risks, varfarinam — nieru asins-
vadu kalcinozes risks.

* Laiki mainas, un més tiem lidzi.
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Antiaritmisko medikamentu galvenais

uzdevums ir palidzét saglabat sinusa ritmu
un stabilizet to péc ritma atjauno$anas. Ta-
¢u, ja nearste pamata slimibas, tad Sis
efekts nebis parliecino$s. Arstéanai jabat
stratégiskai!

Allaz paturam prata medikamentu mijie-

darbibas iespéjas un riskus.

Raksta veidosana autoram nav nekadu
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