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Isuma

Doma par $adu apskata rakstu likas vilino$a jau pirms gada, tacu allaz kaut ka
atlikas un visadas citadas aktualitates izvirzijas pirmajas rindas. Ir 2019. gads, un
jédziens aritmiju inducéta kardiomiopatija starptautiskaja zinatniskaja presé
sastopams arvien biezak, un témas aktualitatei ir parliecinoSa tendence pieaugt.

Sada sakara rakstu sak$u ar abreviattru
skaidrojumu. Raksta apzinati esmu izve-
I&jies starptautiskajos citéjamajos zinatnis-
kajos izdevumos lietotas abreviaturas, lai
kolégiem, kuri turpinas lasit un intereséties
par $o tému, bitu vieglak izmantot daza-
das datu bazes un mekléSanas rikus inter-
neta avotos.

KMP — kardiomiopatija

SM — sirds mazspéja jeb literattira anglu
valoda HF — abreviatiira no heart failure

KV — kreisais kambaris jeb ventrikuls,
lietojams ari saisindgjums KK — kreisais
kambaris

IF — izsviedes frakcija, literatira anglu
valoda EF — abreviatlira no ejection frac-
tion

AFib — atriju jeb priekSkambaru fibrila-
cija

AU — atriju jeb priekSkambaru undula-
cija

AT — atriala tahikardija

AVNRT - atrioventrikulara nodala re-en-
try (reciproka) tahikardija

RFKA — radiofrekvences katetrablacija.
Jédziens katetrablacija ir plasaks, jo ietver
gan radiofrekvences energijas (siltuma ie-
tekme), gan krio (aukstuma ietekme), gan
citus eksperimentalos dazadu energiju iz-
mantojuma veidus. Visiem kopiga ir to ie-
tekme uz biologiskajam strukttram, 3aja
gadijuma — miokarda sastavdalam

VESy — ventrikulara ekstrasistolija

AIKMP — aritmijas inducéta kardiomio-
patija

TiIKMP — tahikardijas inducéta kardio-
miopatija

VESy-KMP - ventrikularo ekstrasistolu
inducéta kardiomiopatija

AFib-KMP — atriju jeb priekS8kambaru
fibrilacijas inducéta kardiomiopatija

Aritmijas jau sen tiek uzskatitas par da-
lu no sirds mazspéjas (SM) un kardiomio-
patijas (KMP) kliniskajam izpausmém, ka

ari otradi. Savukart tahikardija (tahiarit-
mijas), ka priekS8kambaru fibrilacija (AFib)
vai ventrikulara ekstrasistolija (VESy), pa-
Sas var izraisit atgriezenisku neishémisku
KMP. Pavisam nesen, lai gan vienlaikus
tiek veikta atbilstosa kopéjas sirdsdarbibas
frekvences kontrole, AFib, ka ari VESy ir at-
zitas par neishémiskas, sekundaras dilata-
cijas kardiomiopatijas izraisitajam ar speci-
fisku un unikalu etiologiju. Sobrid medici-
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1. shéma |iespéjas (adaptéta no [9])
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« intermitéjosa * priekSkambaru
lerosinataji tahikardija kontrakciju
* simpat. sistemas zudums
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sistoliskas pauzes
+ Ca?* parslodze | * Ca?* parslodze Ca?* nepareiza Neishémiska
Mediatori + Ca2* nepareiza | * Ca®* nepareiza izmanto$ana kardiomiopatija
izmantoSana izmantoSana m
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elektriska remodelacija m
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L * kontraktila disfunkcija
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* neirohormonala
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* |F kambara un dimensijas 7”7
d@latécija
Stabilizacijas " {21052
iespéjas isfunkcija
* reaktiva
hipertrofija
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Shematisks attéls, kura redzami tipiskakie AiKMP izraisitaji, mehanismi, iespéjamas arstéSanas metodes un
stabilizacijas iesp€jas.
Ca2*, AV — atrioventrikulars, SF — sirdsdarbibas frekvence, KK IF — kreisa kambara izsviedes frakcija
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nas literatura ir paradijies plasaks aritmijas
izraisitas kardiomiopatijas (AiKMP) ter-
mins, kas ietver dazadu aritmiju izraisitas
kardiomiopatijas, ari jau iepriek§ zinamo
tahikardiju inducéto KMP (TiKMP), ka ari
priekSkambaru fibrilacijas un ventrikularas
ekstrasistoliskas aritmijas inducétas kardio-
miopatijas (AFib-KMP un VESy-KMP).

Tomeér Sis termins neietver nesen atzitas
kardiomiopatijas sakara ar vaditspéjas no-
virzém/disfunkciju, pieméram, hronisku la-
ba kambara kardiostimulaciju, Hisa—Purki-
nes pilnu kreisa zara blokadi un ari preeks-
citacijas izraisitu disinhroniju (papildu va-
disanas celu izraisitu disinhroniju kambaru
elektriskas un mehaniskas aktivacijas se-
ciba).

Lai gan tahikardijas inducéta kardiomio-
patija pirmo reizi tika aprakstita pacientam
ar priekSkambaru fibrilaciju 20. gadsimta
sakuma, VESy-KMP tika atzita tikai devi-
nus gadu desmitus vélak 1998. gada. le-
vérojamu skepticismu saglabaja célonsaka-
rbu izpéte un secinajumi starp aritmijam
un kardiomiopatijam, lidz eksperimenti ar
dzivnieku modeliem 1962. un 2011. gada
[8] pieradija, ka Sis ilgstosas aritmijas
strukturali normala sirdi var izraisit sirds
kreisa kambara disfunkciju. Saja parskata
ir atjauninata pasreizéja izpratne par arit-
mijas izraisitam kardiomiopatijam. (Skat.
1. shému.)

Tahikardijas ierosinatas
kardiomiopatijas
Definicijas un prevalence

Tahikardijas ierosinatas jeb izraisitas
kardiomiopatijas attiecas uz atgriezenisku
kreisa kambara disfunkciju, ko izraisa kam-
baru kontrakciju atruma palielina$anas ne-
atkarigi no tahikardijas izcelsmes. TiKMP
attistibas risks ir atkarigs ne tikai no tahi-
kardijas veida, bet ari no tas ilguma un
sirdsdarbibas atruma. TiIKMP kopéja izpla-
tiba un sastopamiba ir neskaidra un, visti-
camak, nav pietiekami noveértéta.

Pétijuma zinots par tahikardijas izraisitu
kardiomiopatiju 2,7% pacientu, kuriem
veica radiofrekvences katetrablaciju
(RFKA); tomér taja bija ieklauti ari pacien-
ti, kuriem RFKA izmantoja ari ventrikularo
ekstrasistolu likvidacijai [11]. TiKMP ir
identificeta 10% pacientiem ar atrialu tahi-
kardiju (AT) [12] un 37% pacientiem ar
nepartrauktu atrialu tahikardiju. Interesan-
ti, ka permanentai atrioventrikulara savie-
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Patologiskas atrades tahikardijas ierosinatas kardiomiopatijas un kambaru
ekstrasistolijas kardiomiopatijas gadijuma, balstoties uz petijumiem cilveku

1. tabula | populacija un dzivnieku modeliem
Kriteriji TiKMP VESy-KMP
Asins pliisma miokarda Samazinata 7
Fibroze Viegla Nav jeb viegla/ T
kolagéna | tips
Ekstracelulara matrice un miocitu Ar defektiem 7
bazalas membranas
Miocitu neatbilstiba Pastav 7
lekaisums Makrofagu domingjosie Iztritkst
T1 MHC-klase II; T MMP-9)
T CD68 makrofagi
Miocitu remodelacija
Miocttu zudums Pastav 7
Apoptoze Pieaug Nemainas
T kanalini (tubulus transversus) lzstkums Izstkums
Sarkomeri Sarkomeéru zudums un izmainas 7
sarkomeéros
Mitohondriji Izmaintti izméri, arhitektiira un Normala oksidativa

funkcija
T discus intercalatus skaits
T MPC1

fosforileSanas

ATF un Na-K ATFaze Reduceta ”
3 adrenergiskie receptori 1 B receptoru skaits ”
G stimulgjoSo proteinu blivums un
adenilata ciklazes aktivitate
T G inhib&joso proteinu blivums
Oksidativais stress Pieaug 7
Glikozes metabolisms Traucets 7
Elektriska remodelacija
Darbibas potenciala ilgums Pagarinats Pagarinats (heterogeni-
tate)
Kambaru efekfivais refraktarais Pieaug Pieaug
periods
Jonu stkni 1 ICa 4 ICa un Cav1.2
4 Ito un Kv4.3
3 IKr
Ca®* parejosa/ SR atbrivosanas Pazeminas Pazeminas
SR CaZ" uznem$ana (SERCA2a) Pazeminas Pazeminas
CaMKil-alpha Pieaug Pieaug
SR Ca?* uzglabasana Pazeminas Nemainas
SR Ca2* nopliide Pazeminas Nemainas
Na*/Ca%* apmainas siiknis (NCX) Pieaug Nav skaidrs (pretrunigi
— Ca; ekstrizija dati)
” L JPH-2 un BIN-1

Dyad remodelacija

77 — nav datu; T - pieaug, palielinas; { — pazeminas; BIN-1 - proteins, kas veicina Cav1.2 nonaksanu T
kanalinos (angl. a key protein involved in Cav1.2 targeting to T-tubules); CaMKill-alpha — Ca2*/kalmodulina
atkariga proteinkinaze Il (angl. calmodulin-dependent protein kinase Il); Cav1.2 - L-tipa Ca2* kanalu poras
veidojosa apaksvieniba (angl. L-type Ca2* channel pore-forming subunit); ICa — L-tipa Ca®* plisma (angl.
L-type Ca2* current); IKr - strauja kalija plismas kavésana (angl. rapid delay potassium current);

Ito — kalija Tslaiciga izplde (angl. potassium transient outward current); JPH-2 - junctophilin-2 (angl.

a dyad scaffolding protein); MHC-class Il - 2. klases galvenais audu saderibas komplekss (angl. major
histocompatibility complex Class II); MMP-9 — antimatrices metalpeptidaze (angl. anti-matrix metallopepti-
dase); MPC1 - mitohondriju piruvéta neséjs (angl. mitochondrial pyruvate carrier); PVC-CM — priekslaicigas
kambaru kontrakcijas izraisita KMP (angl. premature ventricular contraction induced cardiomyopathy);
SERCAZ2a - sarkoplazmas/endoplazmas tiklveida struktira kalcija jonu ATFaze 2a (sarcoplasmic/
endoplasmic reticulum Ca2* ATPase-2a); SR — sarkoplazmas tiklveida struktira (sarcoplasmic reticulum)
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nojuma tahikardijai (nejaucam ar AVNRT)
ir visaugstaka saistiba ar TiKMP (20-
50%), jo ta ir nepartraukta supraventriku-
lara tahikardija ar augstu frekvenci [13].
Protams, ari AVNRT ar frekvenci tuvu pie
200 reizém minateé ir augsts TIKMP attisti-
bas risks, tacu specialisti zina, ka AVNRT
relativi labi paklaujas gan farmakologiskai
Iekmju kupésSanai, gan ari radiofrekvences
katetrablacijai (efektivitadte 97,5% — Vilde
R. et al., Latvijas Kardiologijas centra
dati).

Lai gan AFib ir visbiezak sastopama
aritmija, nav skaidru datu par TiKMP izpla-
tibu 8aja populacija. Tikai viens pétijums ir
analizéjis datus par TiIKMP 4% pacientu,
kuru arstésana tika izmantota plausu vénu
izolacijas tehnika [13], tomér Sos datus
nevar uzskatit par parliecinoSiem ieklausa-
nas un izslegsanas kritériju de|. Bérniem ir
atziméjama tendence uz TiKMP attistibu,
ko visbiezak izraisa atridla tahikardija
(59%), permanenta atrioventrikulara savie-
nojuma tahikardija (23%) un kambaru ta-
hikardija (7%) [12].

lemesli

Tahikardijas ierosinatu kardiomiopatiju
var noteikt ka iespéjamo diagnozi, ja pa-
cientam novéro nepartrauktas vai paroksis-
malas tahikardijas un ja nav konstatéts cits
KK disfunkcijas célonis. Biezi sastopamas
situacijas, kuras TiKMP parklajas ar jau
esosu citas izcelsmes KMP un tahikardija
pasliktina jau zinamas kardiomiopatijas kli-
nisko gaitu. Klasiski pieméri ir toksiskas
kardiomiopatijas: farmakologiskas, péc ki-
mijterapijas, alkohola KMP. TiKMP var at-
tistities gan vairaku nedélu laika, izzldot
kompenséjoSo mehanismu resursiem un at-
tistoties strukturalam parmainam neirohu-
morala disbalansa dé|, gan art ménesu vai
pat gadu laika (vairak raksturigs VESy-
KMP).

Supraventrikularas aritmijas ir visbieza-
kais AiIKMP iemesls, jo Tpasi tahisistoliskas
priekSkambaru fibrilacijas un undulacijas.
Daudz retak sastopamas citas aritmijas,
pieméram, permanenta vai nepartraukti re-
cidivejoSa paroksismala atriala tahikardija,
pastaviga atrioventrikulara tahikardija un
nepartraukti recidivéjoSa AVNRT, ari ilgsto-
Sa sinusa tahikardija, bieZa ventrikulara ta-
hikardija (idiopatiska, zaru jeb fascikulara)
un elektrokardiostimulatoru nepareizas dar-
bibas izraisita. Pastav uzskats, ka eksisté
korelacija starp tahikardijas frekvenci, tahi-
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kardijas lokalizaciju un TiKMP kliniskas no-
rises smagumu, lai gan Sobrid nav pieradi-
jumu, kas apstiprinatu $o hipotézi.

Patofiziologija un mehanismi
Dzivnieku modeli Iidz 8im ir bijusi galve-
nais avots, lai izprastu TIKMP patofiziologi-
ju un mehanismus. Lidzigi ka cilvekiem,
dzivniekiem, kuri paklauti pastavigai tahi-
kardijai, izmantojot nepartrauktu strauju
priekSkambaru vai kambara stimulaciju, at-
tistas sirds mazspéjas simptomi, KK sisto-
liska disfunkcija un seciga KK dilatacija,
samazinas KK diastoliskais spiediens/
dtmax un miokarda asins plisma, ka ari
palielinas sienas stress un pieaug beigu
diastoliskais spiediens un tilpums. Dilataci-
ja médz bat biventrikulara ar vieglu sienu
dilataciju uz miokarda rékina vai ar nesais-
titu hipertrofiju jeb sirds masas izmainam.
So fiziologisko parmainu progresésana ie-
tver sistémiska asinsspiediena pazeminasa-
nos un KK un plausu artériju spiediena pa-
lielinaSanos, kas saglaba plato nedélas lai-
ka, kamér sirdsdarbiba, KK izsviedes frak-
cija un tilpums turpina pasliktinaties naka-
mo 4 nedélu laika, attistoties simptomatis-
kai sirds mazspéjai 2-3 nedé|u laika.
Tahikardijas ierosinatu kardiomiopatiju
raksturo strukturalas un funkcionalas mio-
karda izmainas. Lidzigi ka pétijumos cilve-
ku populacija, TIKMP modeliem ari ir pie-
radita elektriska remodelacija un patologis-
ka Ca homeostaze, kas, domajams, ir atbil-
diga par defektiem, kuri secigi rada labvéli-
gu vidi kontraktilas un diastoliskas disfunk-

cijas traucéjumiem. Tikai kopéjais Ca cikls,
Ca kanala inhibicija un bazala ATFazes ak-
tivitate ir pieradijusas statistisko korelaciju
ar kreisa kambara izsviedes frakcijas
(KK EF) samazinasanos.

Tahikardijas partrauksana jeb frekven-
ces normalizacija izraisa priekSkambaru un
artériju spiediena normalizaciju, batiski at-
jaunojot KK EF un sirds izsviedi pat nereti
péc 48 stundam un panakot pilnigu nor-
malizéSanos péc 1-2 nedélam. Tomér ne-
délu pec tahikardijas partrauk$anas KK
masa palielinas par 26% un KK paliek pa-
pladinats, un miociti turpina saglabat kon-
traktilas disfunkcijas pazimes. Turklat tikai
Ca cikls (Ca uznemsanas un Ca izdaliSanas
summa), Ca uznems$ana un miokarda enzi-
mu aktivitate batiski normalizéjas 4 nedé-
las péc tahikardijas (tahistimulacijas eks-
perimentalajos modelos) partraukSanas.
Svarigi, ka dazas izmainas, pieméram, fib-
roze, saglabajas, lai gan tahikardija ir no-
vérsta un KK funkcija normalizéta.

Kliniska aina, diagnostika un
atteldiagnostikas dati

Kliniskajos pétijumos konstatéts mai-
nigs laiks no aritmijas simptomu sakuma
lidz TIKMP attistibai, svarstoties no 3 lidz
120 dienam ar kopéjo KK EF 32%. Neat-
karigi no tahiaritmijas sirds mazspéjas
simptomi izpauzas agrak, ja pacientiem ir
izteiktaka tahikardija, pieméram, pacien-
tiem ar AU un parvadi 2 : 1 un AV vadisa-
nu ar atrumu > 150 sitieniem minaté. Ne-
sena kliniska pétijuma tika konstatéta iz-

2. tabula | Atgriezeniski un neatgriezeniski kardiomiopatiju iemesli

Atgriezeniski

Neatgriezeniski

Transitiva ishémija/péc sirds apstasanas

Plasa apjoma miokarda infarkts

Subakatas sirds varstulu slimibas

Hipertrofiska kardiomiopatija

Nekontroléta hipertensija

Sirds sarkoidoze

Hisa kreisa zara pilnas blokades izraisita kardiomiopatija

Sirds varstulu slimibas beigu stadija

Elektrokardiostimulacijas izraisita kardiomiopatija (laba

kambara galotnes pastaviga elektrostimulacija)

Infekcijas (pieméram, Sagasa (Chagas)
slimiba)

Narkotiku vai alkohola lietoSana/atkariba

Endokrinas patologijas (smaga hipotireoze)

Kambara ekstrasistolu izraistta kardiomiopatija

Stresa izraisita kardiomiopatija

Pecdzemdibu kardiomiopatija

lekaisigas/infekciju izraisitas kardiomiopatijas (pieméram,

miokarditi, sepse)
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teiktaka KK disfunkcija (KK EF 29,3 +
6,6%) tahikardijas ierosinatas kardiomio-
patijas gadijumos, salidzinot ar iekaisigu
sekundaru dilatacijas KMP (attiecigi 32,1
+10,2% un 41,9 + 12,9%; p <0,001).

Galvenie simptomi ir sirdsklauves
(29%), IlI-IV klases sirds mazspéja péc
Nujorkas Sirds asociacijas (NYHA) klasifi-
kacijas (47%) un sinkope/presinkope
(12%), bet atlikusajiem var nebit nekadu
simptomu. Jabat loti uzmanigiem -
asimptomatiskais periods var péksni beig-
ties un manifestéties ka nopietna katastro-
fa jeb strauj$ smagas simptomatikas pieau-
gums. PékSna kardiala nave ir reti
sastopama, bet par to zinots lidz pat
8-12% gadijumu, lai gan kardiomiopatija
tika arstéta un simptomatika samazinajas.
Nedrikst aizmirst trombozu un sistémisko
emboliju riska straujo pieaugumu, jo ipasi,
ja vienlaikus eksisté citas slimibas, kuras
80 risku provocé (2. tipa cukura diabéts,
péc daziem avotiem - metabolais sin-
droms).

TiKMP diagnoze ir iespejama pacien-
tiem ar KK disfunkciju un iepriek$ vai ilg-
stosi vai bieZi esosu tahikardiju/tahiaritmiju
bez acimredzamas etiologijas (skat. 2. ta-
bulu). Ja tahikardija pievienojas jau eso3ai
slimibai, iespéjama TiKMP pievienoSanas
jau esoSai KMP, neraugoties uz sekundaro
KMP (ishémisku, infiltrativu vai toksisku/
saistitu ar farmakoterapiju). Tadéjadi, lai
apstiprinatu vai izslegtu TiKMP, galvenais ir
vismaz divu nedé|u ilga ambulatora EKG
monitoréSana (optimali).

Ehokardiogramma vai sirds magnétiska
rezonanse var palidzét izslégt citas KMP
etiologijas. TiKMP raksturo paplasinati
sirds dobumi (palielinata KK diastoliska di-
mensija) ar mérenu vai smagu biventrikula-
ru sistolisku disfunkciju un normalu KK
starpsienu un muguréjas sienas biezumu
(hipertrofijas pazimju nav). Mitrala varstula
funkcionala nepietiekamiba var rasties KK
un mitrala gredzena dilatacijas dél, ja nav
informacijas par viru koaptaciju.

Neirohormonalie markieri, pieméeram,
smadzenu natrijurétiskais peptids (BNP)
un NTpro-BNP parasti ir paaugstinati atka-
riba no sirds mazspéjas pakapes un KMP,
turklat péksns NTpro-BNP kritums nedélas
laika péc tahikardijas partraukSanas pama-
to TIKMP iespéjamibu. Galigo TiKMP dia-
gnozi var apstiprinat tikai péc KK sistolis-
kas funkcijas atjauno$anas vai uzlaboSanas
1-6 meéneSu laika péc tahiaritmijas par-
trauk$anas.

ArsteSana

Viena no TiIKMP iezimém ir tas atgrieze-
niskums, kad tahikardijas ietekme ir no-
vérsta. Tapéc galvena arstéSana sastav no
tahikardijas ~ nomak$anas/partraukSanas,
pamatojoties uz esoso aritmiju (skat. 3. ta-
bulu), ar antiaritmiskiem lidzekliem (AAL)
un/vai radiofrekvences katetrablaciju. To-
mér TiIKMP sakotngjai arstéSanai nepiecie-
dama sirds mazspéjas un KK sistoliskas
disfunkcijas (béta blokatori, angiotensinu
konvertéjo$a enzima inhibitori vai angio-
tensina receptoru blokatori, diurétiskie
lidzekli un aldosterona blokatori) medici-
niskas terapijas sak$ana un optimizacija,
lai sekmétu reverso remodelaciju.

Tahiaritmiju likvidacija ne tikai uzlabo
KK funkciju 4-12 nedelu laika, bet ari lie-
lakajai dalai pacientu uzlabo sirds mazspé-
jas simptomus par vismaz vienu Nujorkas
Sirds asociacijas (NYHA) funkcionalo klasi.
Daudzfaktoru analize paradijusi, ka vecu-
mu, tahikardiju un sakotnéjo KK EF un KK
beigu diastolisko izméru var izmantot ka
prognozes raditaju ari bérniem. Diemzél ta-
hikardijas izraisitas kardiomiopatijas gadi-
juma pilnigi mainit situaciju pozitiva virzie-
na ne vienmer ir iespéjams. Lai gan KK EF

ir normalizéta, var saglabaties histopatolo-
giskas anomalijas, diastoliska disfunkcija
un sirds dobumu, pasi kambaru, dilatacija
ar hipertrofisku paradoksalo reakciju.

TiIKMP gadijuma péc tahiaritmijas arste-
$anas iespéja pilniba sasniegt atgriezenis-
kumu KK funkcijas ir maz ticama, tomer
tas nevar bat iemesls arstniecisko pasaku-
mu ierobezoSanai jebkura vecuma. Kaut
vai nelieli ieguvumi, samazinot TiKMP, ir
batiski un ietekmé gan dzivildzi, gan ari
dzives kvalitati.

Aritmiju atgriezeniskums
un tahikardijas izraisitas
kardiomiopatijas

Pétijumos ir dokumentéts, ka TIKMP un
sirds mazspéjas simptomu atkarto$anas
aritmijas gadijuma ir atraka un vismaz tik-
pat nopietna ka sakotnéja izpausmeé. Lite-
ratira sastopami apgalvojumi, ka pamata
eso$as histopatologiskas novirzes no sakot-
néjas kliniskas ainas, iespéjams, izraisa
straujaku un smagaku slimibas norisi, ja
aritmija ir recidivéjosa, tomér KK disfunkci-
ja ir/var bt atgriezeniska lidz iepriekS&jam
vai normalam limenim, novérSot jaunu vai

3. tabula | Tahiaritmiju arstéanas variacijas tahikardijas inducétas kardiomiopatijas gadijuma

Aritmijas veids

Arstésana

Sinusa tahikardija/tireotoksikoze

BB + pamatslimibas arsteSana

Tahisistoliska priekSkambaru fibrilacija

Ritma kontrole (PVI + AAL) vai frekvences kontrole
(BB, digoksins), vai AVS RFKA (skatit tabulas
beigas!)*

Tahisistoliska priekSkambaru undulacija

Radiofrekvences katetrablacija (pirma un galvena
izvéle)

Atriala tahikardija Radiofrekvences katetrablacija (pirma izvéle) jeb
AAL
AVNRT/AVRT Radiofrekvences katetrablacija (pirma un galvena

izvéle)

Atra priekSkambaru/ kambaru elektrostimulacija
(EKS izraisita tahikardija)

Parprogrammé elektrokardiostimulatoru

Noturiga (stabila) kambaru tahikardija

Radiofrekvences katetrablacija (pirma izvéle) jeb
AAL (var kombingt). Izoleti AAL reti ir pirma izvele

AAL - antiaritmiskie lidzekli; AVNRT - atrioventrikulara nodala reciproka (re-entry) tahikardija; AVRT
— atrioventrikulara reciproka tahikardija; AVS - atrioventrikularais savienojums; RFKA — radiofrekven-
ces katetrablacija; BB — béta blokatori; PVI = plausu vénu izolacija TIKMP — tahikardijas inducéta
kardiomiopatija; EKS - elektrokardiostimulators; RVR — strauja kambaru atbilde (rapid ventricular

response)

N.B.! Radiofrekvences katetrablacija ir pasaulé vairak un plasak lietota nefarmakologiska aritmiju
arstédanas metode, bet iespéjams lietot ari citas tehnologijas, pieméram, kriotehniku.

*) AVS radiofrekvences katetrablacija izmantojama ka galéja metode pacientiem, kuriem ar farmakote-
rapiju nav iespéjama adekvata frekvences kontrole. So metodi Eiropas Kardiologu biedribas 2016. ga-
da priek$kambaru fibrilacijas arstéSanas vadlinijas un sirds mazspéjas arstéSanas vadiinijas, ka ari
Sirds ritma biedribas (Heart Rhythm Society) praktiskas rekomendacijas pielauj veikt pacientiem tikai
ar permanentu priek$kambaru fibrilaciju, kuriem nav iespéjama adekvata frekvences kontrole, lai gan
vini sanem optimalu farmakoterapiju, un $ados gadijumos tiek izmantoti biventrikularie elektrokardio-
stimulatori. Laba kambara elektrostimulacija samazina simptomatiku, bet kopéjo situaciju neuzlabo
un tahikardijas inducétu kardiomiopatiju batiski nemazina.
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2.shema | Aritmiju inducétas kardiomiopatijas arstésanas algoritms

Rekomendéjama taktika aritmiju inducétas kardiomiopatijas gadijuma

KK disfunkcija/kardiomiopatija

Neishémiska dilatacijas kardiomiopatija

l

Identificet un arstét koronaro artériju
v patologiju vai citus sekundaros iemeslus

2-14 dienu EKG Izmekl€jumi un OMT
e = -
monitoréSana (Holters) sakSana
4 . v .
on e B ) NE b NE o
Tahiaritmijas/Afib » VESy biezums >10% » Korigeé OMT
- _ A A
JA JA
4
Ablacija vs antiaritmiski lidzek|i
KK IF
normalizacija KKJF } Nav
uzlabosanas izmainu
Y Y Y
Tipiska Al KMP Pievienojusies Al KMP Neishémiska KMP

OMT — optimala medikamentoza terapija

Amerikas Kardiologijas kolégija (American College of Cardiology — ACC ir viena no nozimigakajam pasaules kardiologu profesionalajam aso-
ciacijam) rekomendé sekot algoritmam pat tad, ja ir dokumentéta koronaro artériju slimiba vai ir novérota iepriek$éjas (jau esosas) KMP pa-
sliktinasanas. Vélams izmantot divu nedélu ambulatoro Holtera monitoré$anas sistému, jo tas palielina augstu VESy diagnostikas precizitati
(= 10%). Rekomende nepiecieSamibas gadijuma veikt sirds magnétisko rezonansi, lai novértétu rétu iespéjamo ietekmi uz AiIKMP attistibu
un prognozeétu reakciju uz VESy iespéjamo likvidéSanu/samazinajumu. VESy-KMP Tstermina novéro$ana ir batiska, jo 15% gadijumu situaci-
ju var uzlabot bez VESy agresivas arstnieciskas stratégijas (ekstrakardialie iemesli, rezims).

atkartotu tahikardiju. Tadejadi pastaviga
arstéSana, pieméram, ablacijas terapija,
1pasi jaapsver visu to aritmiju gadijuma,
kuras $i efektivitate ir loti augsta: AVNRT,
AVRT, ari AU un AT, ka ari monofokalas
VESy un paroksisméalas AFib bez batiskam
strukturalam sirds izmainam.

Apkopojums

Pacientiem ar sirds mazspéju un kreisa
kambara disfunkciju lidzas nereti pastav
aritmija. Ir zinams, ka tahikardijas, AFib un
priek$laicigas sirds kambara kontrakcijas
jeb ventrikularas ekstrasistoles (VES) izrai-

12 jilijs 2019

sa atgriezenisku dilatacijas tipa sekundaru
kardiomiopatiju, ko sauc par aritmijas iz-
raisitu kardiomiopatiju (AiIKMP). Joprojam
nav skaidrs, kapéc dazi pacienti ir vairak
paklauti AIKMP attistibai, neraugoties uz Ii-
dzigam aritmijam ar identisku mehanismu
un parametriem. Specialistu uzdevums ir
noteikt, vai aritmijas ir pilniba, dalgji vai vis-
par saistamas ar novéroto KK disfunkciju.
Pacientiem ar vidéjo sirdsdarbibas atrumu >
100 sitieniem/min, AFib un/vai ventrikularo
ekstrasistoliju > 10% jaapsver iespéjama
AIKMP pastavésana, pat neraugoties uz to,
ka eksisté citi potencialie sekundaras kar-
diomiopatijas iemesli.

Kardiomiopatijas simptomatikas un Kkli-
niskas atrades samazinaSanas jeb izzu$ana
gadijumos, ja aritmija tiek likvidéta jeb ieve-
rojami samazinas tas izpausmes, apstiprina
AIKMP. Arsté$anas stratégijas izvéle ir atkari-
ga no esosas aritmijas, pacientu slimibam un
ari vélmem. Péc KK funkcijas normalizacijas/
stabilizacijas pacientiem nepiecieSama ne-
partraukta novéro$ana, jo Tpasi, ja ir sasto-
pams patologisks miokarda substrats. Atbils-
toSa AiIKMP diagnostika un arstésana ar liela-
ko varbitibu uzlabos pacientu dzives kvalitati
un Kliniskos rezultatus, ka ari samazinas
slimnicu/ambulatoras medicinas noslodzi un
tatad — veselibas apriipes izdevumus.
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Buatiskakais!

Ir zinams, ka tahikardijas, AFib un ventri-

kularas ekstrasistoles izraisa atgriezenisku di-
latacijas kardiomiopatiju.

Aritmijas inducéta KMP (AIKMP) ir ar

augstu iespéjamibu, ja pacientiem bez acim-
redzamas etiologijas attistas dilatacijas KMP
pazimes.

Ambulatora EKG monitoréSana ir pirma
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