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Isuma

PriekS8kambaru fibrilacijas un priekS8kambaru undulacijas ritma kontrole
ietver divas pamatkoncepcijas — ritma atjauno$anu un ritma saglabasanu.
Lidzigi ka ar frekvences kontroli, ari Seit izmantojamas gan farmakologiskas,

gan nefarmakologiskas metodes.

Kapéc nepiecieSams atjaunot

un saglabat sinusa ritmu

PriekSkambaru fibrilacijas un undulaci- =

jas izraisitie patologiskie efekti:
= remodelacijas attistiba;

m zaudéts priekSkambaru ieguldijums sis-

tolé;

neregulars pulsa spiediens;
neregulara asins apgade;
trombemboliju risks;
aritmogeéna dilatacija;

sirds mazspéjas progresés$ana;

= hibernacija;

® neatgriezeniskas degenerativas izmainas

miokarda;

augsts péksnas naves risks.

Galvena priekskambaru fibrilacijas (PFib)

un undulacijas patologiska ietekme uz:

m sirds funkciju — sirds mazspéja;

®m smadzeném — insulti/transitivas ishémis-
kas |ékmes (TIL); mikroembolizacija —
kognitiva funkcija;

® Visu organismu — organu perfizijas trau-
céjumi;

m asinsriti — plau$u trombembolija.

1. tabula | Priek8kambaru fibrilacijas izraisitas kliniskas problémas

Arteriala 58
hipertensija

Insultu risks

Arteriala hipertensija jau pati ir ar augstu insultu risku,
pieaug fibroze un remodelacija. PFib ir slimiba ar
procentuali augstako insultu ipatsvaru — notiek abu $o
faktu summesanas

Sirds mazspéja | 30 Progreseé sirds

Sirds mazspgjas gadijuma ir traucéta kontraktila funkcija,

mazspéja asinsapgade. Zaudgjot priekSkambaru ieguldijumu sistole,
sirdsdarbibai k|istot neregularai un ar nesimetrisku pulsa
spiedienu, batiski progrese sirds mazspeéja. Burvju loks
Miokarda 28 Nepilniga Neregulara sirdsdarbiba, nesimetrisks pulsa spiediens,
infarkts asinsplisma | nesinhronizéta sirdsdarbiba rada nestabilu plasmu, art
koronarajos asinsvados
Koronara sirds | 22 Nepilniga Lidzigi ka ieprieks
slimiba asinsplisma
Varstulu 19 Trombemboliju | Reimatiskas izmainas pasas rada sirds funkcijas
slimibas — risks, asinsrite | traucgjumus, paplasinoties kreisajam priekSkambarim,
galvenokart pieaug iestiepums, stresa/kairinajuma radita ektopiska
mitrala varstula aktivitate, remodelacija, fibroze. Mitrala varstula bojajuma
bojajumi gadijuma ir augsts trombemboliju risks

Cukura diabéts | 11 Insulti, perifera

Insultu un kardiovaskularu gadijumu skaits $aja populacija

cirkulacija ir izteikti augsts, paslaik liela vériba petijumos pieversta
tieSi 2. tipa cukura diabéta pacientiem. PFib ir viena no
organu bojajuma izpausmem ar augstu insultu un periféro
emboliju risku
Kreisa kambara |9 Miokarda Kreisa kambara hipertrofija patiir augsta pekSnas
hipertrofija asinsplisma | kardialas naves riska markieris, augstaka iespeja
desinhronizacijai. Proaritmisks efekts
Vairogdziedzera |9 Periféra Metabolas regulacijas sistemas lidzsvara izjaukSana,
patologija cirkulacija periféras pliismas traucejumi. Prevalé tahisistoliska PFib,

kurai ir jo Tpasi augsts insultu un trombemboliju risks

Lekcija par $o tému nolasita

LAB starpdisciplinaraja konferencé
Neatliekamie stavok/i medicina
2015. gada 21. februari Césis.

Andreasa Gétes (A.Goette) PFib riska
pétijums (2002) ar seku novértéjumu liek
raudzities uz ritma stabilizaciju daudz no-
pietnak. [25]

Vienkar§ak sakot — pacienti nemirst no
priek8kambaru fibrilacijas, bet no insultiem
un sirds mazspéjas.

Priek§kambaru undulacija

Vesturiski  priekS8kambaru  undulacija
(plandisanas) parasti tiek apskatita kopa ar
priekSkambaru fibrilaciju (mirgosanu). Jau
1911. gada Dzolijs (Jolly) un Ricijs (Rit-
chie) ir noteikusi o abu aritmiju elektrokar-
diografiskas atskiribas. Tas at$kiras gan no
patofiziologiska, gan ari no arstéSanas vie-
dokla.

Priek§kambaru undulacija ir biezak sa-
stopama supraventrikulara macro re-entry
tipa (atsaceniga) tahikardija. Ta, lidzigi
priek§kambaru fibrilacijai (kas, savukart, ir
biezak novérota supraventrikulara aritmija
péc micro re-entry mehanisma), ir nopietna
kardiovaskulara patologija, kas var rasties
gan saistiba ar citam sirds un asinsvadu sli-
mibam, gan ari pati par sevi.

Epidemiologija

Par prieks8kambaru undulaciju nav veikts
tik liels skaits epidemiologisko pétijumu ka
par priekS8kambaru fibrilaciju. Pamatojoties
uz 1990. gada ASV datubazi, no 517 699
pacientiem, kuru pamatdiagnoze bija aritmi-
ja, priekSkambaru fibrilacija tika konstatéta
179 018 (34,6%) pacientiem un prieks-
kambaru undulacija 23 420 (4,5%) pacien-
tiem. Ari citos pétijumos priekSkambaru un-
dulacija tiek uzradita apméram 10-15 reizu
retak neka priekSkambaru fibrilacija.

PriekSkambaru undulacijas biezums vi-
déji ir 88 pacientiem no 100 000 cilvéku
gada. Tas nozimé apméram 200 000 jaunu
undulacijas gadijumu gada ASV. Slimibu
biezak novéro virieSiem, un, lidzigi ka ar
fibrilaciju, tas sastopamiba pieaug lidz ar
pacientu vecumu.

Priek8kambaru undulacijas sakums var
bat saistits ar parejosiem akatiem stavok-



liem, pieméram, alkohola lietosanu, opera-
ciju (tostarp nekardiala), elektrotraumu,
miokarda infarktu, perikarditu, miokarditu,
plaudu artériju trombemboliju u.c. Tpass
priekSkambaru undulacijas riska faktors ir
iedzimtu sirdskaiti korigéjoSas operacijas.

Elektrokardiogramma  (EKG) tipisku
priekSkambaru undulaciju raksturo regulari
zagveida vilni — f vilni. Tie parasti ir ar atru-
mu 240-350 reizes minGté un vislabak ir
redzami Il, Ill, aVF un V; novadijumos. Ga-
dijumos, kad f vilni nav pietieckami labi re-
dzami, var lietot manevrus (miegartériju si-
nusu (sinus caroticus) masazu, Valsalvas
manevru u.c.) vai Tsas darbibas medika-
mentus (adenozins u.c.), lai pasliktinatu at-
rioventrikularo (AV) vadiSanu. Atkariba no
atrioventrikularas parvades ventrikularais
ritms var bat ritmisks vai aritmisks.

PriekSkambaru undulacija var pariet
priek8kambaru fibrilacija un ari otradi. Ari
arstéjot priekSkambaru undulaciju, var pa-
nakt pareju uz priekSkambaru fibrilaciju un
otradi.

Sakot priekSkambaru undulacijas arsté-
Sanu, batiskas ir divas pamatproblémas —
aritmijas kupéSana (ka? ar ko? kad? u.c.)
un iespéjamo komplikaciju (trombemboliju)
novérsana.

Saskaroties ar pacientu, kam fikséts
priekS8kambaru undulacijas paroksisms, vi-
na arstésanai var izvéléties $adus variantus:
m elektriska kardioversija;

m augstas frekvences priekSkambaru trans-
ezofageala stimulacija;

= kambaru ritma paléninasana.

= medikamentoza kardioversija.
Batiski — farmakoterapijas efektivitate

2. tabula | Medikamenti, kuri paredzéti sinusa ritma saglaba$anai un atjaunosanai

priekSkambaru undulacijas |ékmes par-
traukS8ana ir minimala. Optimala lékmes
partraukSanas taktika ir vai nu elektriska
kardioversija, vai augstas frekvences prieks-
kambaru transezofageala stimulacija.
Izvéles metode recidivu pf:(gfilaksei arilg-
termina stabilu efektu ir katetf'ablécija.

PriekSkambaru fibrilacija

Faktori, kas nosaka farmakoterapiju ka
izvéles metodi priekSkambaru fibrilacijas
kupésanai:

m priekSkambaru mirgoSana ne ilgak ka
piecas-septinas dienas (ibutilidam — ne
ilgak ka 30 dienas);

nav sinusa mezgla funkciju traucéjumu;
nav sirds strukttras bojajumu;

nav aktivas ishémijas;

nav hemodinamisku traucéjumu.

Amiodarons | Ritma kontrole (frekvences | 100-400 mg/d Toksiski plausu efekti, adas krasas izmainas, Pagarinats QT intervals, intermitgjosi
({L)] kontrolei lietoSana hipotireoidisms, gastrointestinali traucéjumi, atrioventrikularas vadiSanas traucgjumi
ilgtermina nav pamatota) toksiski aknu darbibas traucejumi, deponéSanas | gystami — var provocét asinoganu, lietojot
radzen, n.opticus neiropatijas, mijiedarbiba ar | yona ar varfarinu! 1 :
B lor Piesardziba lietojot ar dabigatranu
(P-gp transporta mehanismi)
Dronedarons | Ritma kontrole (frekvences | 400 mg 2 reizes Gastrointestinali traucejumi, toksiski aknu Kontrindicéts pacientiem ar hronisku sirds
(D) kontrolei lietoSana diena darbibas traucgjumi, TdP (reti) mazspéju, jo ipasi, ar llI-IV klases HSM
ilgtermina nav pamatota) (péc NYHA klasifikacijas)
Hinidins (la) | Ritma kontrole 600-1500 mg/d, TdP, gastrointestinali traucéjumi, paaugstinata | Pagarinats QT intervals, izvairities,
dalitas devas atrioventrikulara mezgla vadamiba ja kreisa kambara sienas biezums > 1,4 cm
Prokainamids | Ritma kontrole 10004000 mg/d | TdP, vilkedes simptomatika, gastrointestinala Pagarinats QT intervals, izvairities,
(la) dalitas devas simptomatika ja kreisa kambara sienas biezums > 1,4 cm
Disopiramids | Ritma kontrole 400-700 mg/d, TdP, sirds mazspéja, glaukoma, urina retence, | Pagarinats QT intervals, izvairities,
(la) dalitas devas sausums muté ja kreisa kambara sienas biezums > 1,4 cm
Flekainids (Ic) | Ritma kontrole 200-300 mg/d Kambaru tahikardija, sirds mazspgja, Kontrindicéts pacientiem ar strukturalam

dalitas devas

paaugstinata atrioventrikulara mezgla vadamiba
(risks provocet priekSkambaru undulaciju)

sirds slimibam, arf sirds ishémisko slimibu

Propafenons | Ritma kontrole 450-900 mg/d Kambaru tahikardija, sirds mazspgja, Kontrindicéts pacientiem ar strukturalam
(Ic) dalitas devas paaugstinata atrioventrikulara mezgla vadamiba | sirds slimibam
(risks provoceét priekSkambaru undulaciju)
Etacizins* | Ritma kontrole 100-200 mg/d Kambaru tahikardija, sirds mazspeja, Kontrindicéts pacientiem ar strukturalam
dalitas devas paaugstinata atrioventrikulara mezgla vadamiba | sirds slimibam
(risks provocet priekSkambaru undulaciju)
Sotalols (I1I) |Ritma kontrole 160-240-320 mg/d | TdP (sievietém biezak), sirds mazspéja, Pagarinats QT intervals, izvairities,
dalitas devas bradikardija, hronisku obstruktivu bronhu un ja kreisa kambara sienas biezums > 1,4 cm
plausu slimibu paasinajumi
Dofetilids Ritma kontrole 5001000 pg/d TdP Pagarinats QT intervals, izvairities,
(Hn** dalitas devas ja kreisa kambara sienas biezums > 1,4 cm

Ar izcélumu (bold) atzimeti Latvija plasak lietotie antiaritmiskie lidzeki.
lekavas antiaritmisko lidzek|u klase péc Vona Viliamsa (Vaughan Williams) klasifikacijas.

*Latvija raZots un registréts Ic klases antiaritmiskais [idzeklis, kuram piemit Ic klases antiaritmisko lidzek|u Tpa$ibas. Zinama lidziba ar moracizinu, bet nav datu
par moracizinam raksturigajiem riskiem. LietoSanas indikacijas un droSums ka Ic klases antiaritmiskajiem lidzekliem.

** |atvija medikaments nav registréts.

TdP — torsades de pointes jeb piruetveida kambaru tahikardija.
Dati par dronedaronu, tedisamilu, vernikalantu, celivaronu un citiem jaunajiem antiaritmiskajiem [idzekliem paSlaik ir pirmo pétijumu un zinojumu fimen.



Elektriska kardioversija

Elektriskas kardioversijas (EKV) gadiju-
ma tiek izmantota lidzstravas energija, ar
kuras palidzibu efektivi var atjaunot sinusa
ritmu gan akitos gadijumos, gan planveida.
(Skat. 1. shému.) Ta ir viegli veicama pro-
cedira ar pozitivu iznakumu biezumu tuvu
100% un zemu embolisko notikumu risku,
ja PFib ilgums < 48 stundam vai ari tiek
lietota adekvata antikoagulantu terapija.
EKV efektivitate PFib gadijuma, kas ilgst
vairak par trisdesmit dienam, atSkiras atka-
fiba no izmantotas lidzstravas stipruma:
< 200 J gadijuma 5,5%; 200 J gadijuma —
35% un 360 J gadijuma — 55%. Pétijumos
pieradits, ka pacientiem, kam PFib ilgst
mazak par 30 dienam, sinusa ritmu var at-
jaunot ar 100 J stipru stravu, bet ilg-
stoSakas PFib gadijuma sinusa ritma at-
jaunoSanas varbitiba, izmantojot < 200 J
stravu, ir maz ticama. Pacientiem, kam
PFib ilgst >180 dienas, sakotnéji piemeérota
> 300 J izlade, kas ir dro$a un var bat pie-
mérota ari tad, ja PFib ilgst 30-180 dienas.
Ir pétita ari augstaka lidzstravas stipruma iz-
manto$ana EKV laika pacientiem ar loti lielu

kermena masu (KMI 48 + 4,1 kg/m?) un re-
zistenci pret standarta EKV elektrisko impul-
su lielumu, pieradot, ka 720 J liela impulsu
terapija var bat droSa un efektiva PFib gadi-
juma, stabilizéjot ritmu 84% gadijumu.

Neatliekama EKV tiek rekomendéta PFib
gadijuma, kad saglabajas atra kambaru
frekvence, kas nereagé uz farmakologisko
terapiju, un paradas miokarda ishémijas
pazimes, simptomatiska hipotensija, steno-
kardija vai sirds mazspéja. Tapat EKV javeic
paroksismalas PFib gadijuma, kas ilgst ma-
zak neka 48 stundas. Ja tomer Sis laiks
ir parsniegts un pacients regulari nelieto
adekvatu antikoagulantu terapiju, nepiecie-
Sama vismaz tris nedé|u ilga terapija ar an-
tikoagulantiem pirms EKV. EKV tiek define-
ta ka veiksmiga, ja EKG dokumenté vismaz
2 P vilnus péc elektriskas izlades.

Lai ari EKV ir efektiva ritma konversijas
iespéja, péc tas pacients nav pasargats no
PFib recidiviem, kas tiek iedaliti tris grupas:
talitéji recidivi pirmajas minatés péc EKV;
agrini recidivi pirmo piecu dienu laika un
velini recidivi, kas rodas péc piecam die-
nam. Antiaritmiskie lidzek|i ilgstosai sinusa

ritma uzturéSanai tiek lietoti, lai atvieglotu
PFib simptomus un novérstu recidivus, tie
nepiecieSami, ja ir biezi recidivi (> 4 gada)
vai sakotnéji novéro klinisko nestabilitati, ir
jaizvérté proantiaritmiskais risks, blaknes
un kontrindikacijas. 44 nejausinatos pétiju-
mos tika pieradits, ka PFib recidivu bieZu-
mu, salidzinot ar kontroles grupu, ievéroja-
mi samazina natriju kanalu atrie blokatori
(dizopiramids, hinidins), lenie Na kanalu
blokatori (flekainids, propafenons), dotefi-
lins, kalija kanalu blokatori (sotalols) vai
miksétie jonu kanalu blokatori ar simpatoli-
tisko efektu.

Faktori, kas ietekmé sinusa ritmu
péc elektriskas kardioversijas

PFib recidivi péc elektriskas kardioversi-
jas ir bieZs un neparsteidzo3s fenomens, un
antiaritmisko lidzek|u terapija to iespaido ti-
kai dalgji. Ir dokumentéts, ka PFib recidivi
ir 40-60% sinusa ritma atjauno$anas gadi-
jumu, lai gan pacients sanem adekvatu an-
tiaritmisko lidzeklu terapiju. Vidgjais recidi-
vu biezums hroniskas un persistéjosas PFib
gadijuma ir 30-60%, kas var bat aptuveni



Indikacijas kardioversijai pacientam ar nesen sakusos PFib
1. shema | (adaptéts no AJ Camm et al. 2012 [6])

‘ Nesen sakusies PFib ‘
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27% pacientu divu nedélu laika un lidz pat
38% — seSu ménesu laika.

Nozimiga probléma, kas saistita ar PFib
iespéjamo Vélino recidivu dokumentaciju,
nosakot sinusa ritma uzturéSanas efektivita-
ti, ir PFib asimptomatiska daba. Ir pieradita
nozimigi ticama PFib recidivu biezuma at-
Skiriba starp pacientiem, kam ir implanté-
tas monitoréSanas ierices, un pacientiem,
kam PFib dokumentéta ar aréjam EKG ieri-
cém, sanemot optimizétu antiaritmisko Ii-
dzeklu terapiju. 210 pacientu liela pétijuma
19 + 11 ménesu laika tika veiktas 678 kon-
troles vizites, kuras 51 pacientam (46%)
EKG pieraksta un 97 pacientiem (88%) ar
implantéjamo ierici EKG atmina tika doku-
mentéta PFib (p < 0,001), no kuram 19
(38%) bija pilnigi asimptomatiskas, ta ap-
liecinot, ka PFib recidivu incidence ir aug-
sta, lai gan pacienti sanem optimizétu anti-
aritmisko Iidzek|u terapiju.

Pétot pasaules literatiiru, jasecina, ka
lielaka dala PFib riska faktoru pieraditi art
ka PFib recidivu riska faktori péc ritma at-
jauno$anas. Nozimigi neatkarigie faktori,
kas veicina PFib recidivus péc EKYV, ir pa-

Ibutifids, Flekainids, Flekainids,
verna- propafenons, propafenons
kalants ibutifids, liela deva
i vernakalants p/o
l in
Amiodarons Amiodarons
iv in

cienta vecums, ilgstosa PFib epizode un
biezi PFib recidivi pirms EKV, palielinats
kreisa priekS8kambara lielums vai samazina-
ta kreisa kambara funkcija, koronara sirds
slimiba (KSS), ka ari mitrala varstula vai
plausu slimibas, lielaka sirdsdarbibas frek-
vence, priekSkambaru vaditspéjas izmainas
un ektopiski priekSkambaru ritmi.

Dazadi pétijumu rezultati, kuros analizéta
sinusa ritma stabilitate péc ta atjaunosanas:
m péc jebkura veida ritma kardioversijas

ka neatkarigi sinusa ritma prognozes

faktori gada laika paroksismalas PFib
gadijuma ir: isaks kopéjais PFib ilgums,
lc grupas antiaritmisko [idzeklu vai
amiodarona turpmaka lietoSana, ja nav
hroniskas obstruktivas plausu slimibas

(HOPS) (p = 0,003), mazaks vecums

(p = 0,004) un ir mazaks kreisais

priek§kambaris (p = 0,005);

m pacientiem ar palielinatu kreisa prieks-
kambara izméru (> 45 mm) un hronis-
ku, simptomatisku PFib la un Ic klases
antiaritmisko lidzeklu vai amiodarona
lietoSana 6 ménesu laika sinusa ritma
stabilitati pandca 81% gadijumu, 12

trisko kardioversiju ka

ménesu laika — 79% gadijumu un 24
ménesu laikd — 60%. Retaki recidivi bi-
jusi, ja hroniskas PFib ilgums < 1 gads,
kreisa priekSkambara diametrs < 60 mm
(p < 0,05), ka ari ja nav mitrala varstula
slimibas. Vecums, kreisa kambara funk-
cija un KSS esamiba nebija saistita ar iz-
nakumu;

m paroksismalas PFib bez kreisa kambara

disfunkcijas gadijuma ka nozimigi PFib
recidiva riska faktori 124 pacientu liela
grupa tika pieraditi ari KSS, paroksis-
mala PFib, sievieSu dzimums, plausu sli-
mibas un sirds varstulu slimiba. Ka ne-
atkarigi PFib recidiva prognozéjosie fak-
tori tika pieraditi KSS un sievieSu dzi-
mums;

m lielaks PFib recidivu risks ir pacientiem ar

paaugstinatu KMl > 30 kg/m?, cukura
diabétu, ja PFib ilgums > 3 ménesus un
kreisa priekSkambara diametrs > 45 mm;

m peétot agrinu recidivu riska faktorus (12—

15 dienu laika), ka neatkarigi riska fak-
tori netika pieraditi: kreisa priekSkamba-
ra diametrs, vecums, dzimums, arteriala
hipertensija, cukura diabéts, PFib il-
gums, izsviedes frakcija, iepriek$ veikta
EKV (p > 0,05). Ka neatkarigs riska fak-
tors agriniem recidiviem tika pieradita
sirds frekvences variabilitate;

m augsti jutigd CRO limenis pétits ari péc

EKV nevalvularas persistéjosas PFib ga-
dijuma pirms EKV un vienu gadu péc
EKYV, lai noteiktu CRO korelaciju ar PFib
recidiviem, ieglstot, ka pacientiem ar
CRO < 1,9 mg/L bija ievérojami retaki
PFib recidivi (4% pret 33% péc trim
meneSiem, salidzinot ar augstaku CRO
Iimeni (p = 0,007), un 28% pret 60%
péc viena gada (p = 0,010));

m daZos literatiras avotos ka iespgéjamos

PFib recidiva riska faktorus min ari ob-
struktivas miega apnojas sindromu, ka
gadijuma ir intermitéjoSa organisma hip-
oksija un paaugstinata simpatiskas nervu
sistémas aktivitate. Pieradits, ka gada lai-
ka 27 pacientiem bez miega apnojas
adekvatas terapijas PFib recidivu biezums
bija 82% salidzinajuma ar 42% pacientu
grupa, kas sanéma adekvatu miega apno-
jas sindroma terapiju (p = 0,0013).

Faktori, kas nosaka sinhronizétu elek-
izvéles metodi
priek§kambaru fibrilacijas kupésanai:

m hemodinamiski neatliekami stavokli;
m priek8kambaru fibrilacija ilgak neka vie-

nu menesi;



® maza recidivu iespéjamiba;

m augsts antiaritmisko preparatu proaritmijas risks:

- pagarinats QT intervals;

- elektrolitu mainas traucéjumi;

— aktiva ishémija;

- bradikardija;

®m pacients jau lieto antiaritmiskus preparatus;

m sinusa mezgla funkciju un impulsa vadi$anas traucéjumi.

Pirms un ari péc elektriskas kardioversijas kliniskaja praksé lieto
antiaritmiskos lidzek|us, lai izvairitos no talitéjiem recidiviem. Bista-
makie periodi ir pirmas divas mindtes péc ritma atjauno$anas un
nakamas 2 nedélas. DiemZzél jasecina, ka neatkarigi no ta, vai pa-
cients lieto antiaritmiskos lidzek|us vai ne, sinusa ritmu péc pusga-
da izdodas saglabat aptuveni 50% pacientu (péc gada to saglaba
ap 40% pacientu). Pargjiem atjaunojas PFib, un ir nepiecieSamas
atkartotas kardioversijas vai farmakologiska ritma atjaunosana.

Otrs svarigs faktors, kas nosaka kardioversijas efektivitati, ir PFib
ilgums pirms kardioversijas. Jo ilgaka PFib, jo mazaka varbutiba, ka
saglabasies sinusa ritms. Pacientiem ar PFib, kas ilgst mazak par
3 ménesiem, 50-60% gadijumu ar farmakoterapiju izdodas panakt
pusgadu ilgu bezrecidivu periodu, bet tiem, kam PFib ilgst vairak
neka gadu, 6 ménesus péc kardioversijas sinusa ritms praktiski ne-
saglabajas, efekts lidzinas nullei.

m Ja PFib epizode ir ilgaka par 48 stundam, patologisko parmainu
norise padzilinas;
m katra nokavéta stunda un diena pasliktina iespéjas atjaunot un

stabilizét sinusa ritmu; X
m farmakologiska konversija péc 48 stundam zaudé efektivitati,

un, ja PFib ilgst 7 dienas, reali farmakologiska konversija ir efek-

tiva tikai ap 20% pacientu. Péc 7 dienam farmakoterapija sinu-
sa ritma atjauno$ana praktiski ir neefektiva.

Trombembolisma prevencija — rekomendacijas

Ja pacientam ar priekSkambaru fibrilaciju vai priekSkambaru un-
dulaciju tiek veikta elektriska vai farmakologiska kardioversija (sinu-
sa ritma atjauno$ana), janem véra trombemboliju risks (adaptéts no
AHA/ACC/HRS 2014. gada vadlinijam [22]).

| klases rekomendacijas trombembolisma prevencijai:

= pacientiem ar priek§kambaru fibrilaciju vai priekS§kambaru undu-
laciju, kura ilgst 48 stundas vai ilgak vai kuras ilgums nav zi-
nams, antikoagulantu terapija ar varfarinu (INR 2,0-3,0) ir reko-
mendéta vismaz 3 nedélas (21 dienu!) pirms kardioversijas un
vismaz 4 nedélas péc kardioversijas neatkarigi no CHA,DS,-VASc
riska punktiem un sinusa ritma atjauno$anas metodes (ar EKV
vai farmakologisku terapiju) (B klases pieradijumu limenis);

m pacientiem ar priekSkambaru fibrilaciju vai priekSkambaru undu-
laciju, kura ilgst 48 stundas vai ilgak vai kuras ilgums nav zi-
nams, un pacientiem, kam nepiecieS$ama neatlieckama elektriska
kardioversija sakara ar hemodinamikas nestabilitati, antikoagulan-
tu terapija sakama iespéjami atrak (ietverot parenteralo ievadi) un
turpinama vismaz 4 nedélas péc kardioversijas neatkarigi no
CHA,DS,-VASc riska punktiem un sinusa ritma atjaunoSanas
metodes (C klases pieradijumu limenis), ja nav kontrindikaciju;

m pacientiem ar priek§8kambaru fibrilaciju vai priek§kambaru undula-
ciju, kas ilgst mazak neka 48 stundas, bet kuriem ir augsts insul-
tu/trombemboliju risks, intravenoza heparina vai mazmolekularo



heparinu ievade vai perorala Xa faktora
inhibitoru vai tieSo trombina inhibitoru
lietoSana ir rekomendéta péc iespéjas at-
rak pirms kardioversijas (vai vismaz neka-
véjoties péc tas) un turpinama ilgtermina
(C klases pieradijumu limenis);

®m péc kardioversijas pacientiem ar jebkura
ilguma priekSkambaru fibrilaciju vai
priekS§kambaru  undulaciju ilgtermina
antikoagulantu terapiju pamato ar aug-
sto trombemboliju riska profilu (C klases
pieradijumu limenis).

11 klases rekomendacijas:

m pacientiem ar priekS8kambaru fibrilaciju
vai priekS§kambaru undulaciju, kura ilgst
48 stundas vai ilgak vai kuras ilgums
nav zinams, un pacientiem, kam dazadu
iemeslu dé| nav panakts adekvats anti-
koagulacijas limenis, ir mérktiecigi pirms
kardioversijas veikt transezofagealo eho-
kardiogrammu, un kardioversija veicama
tad, ja nav identificéti trombi vai tiem Ii-
dzigas (ekvivalentas) struktiras. Antiko-
agulantu terapija jebkura gadijuma turpi-
nama atbilstosi trombemboliju riska pro-
filam (B klases pieradijumu limenis);

® pacientiem ar priekSkambaru fibrilaciju
vai priekSkambaru undulaciju, kura ilgst
48 stundas vai ilgak vai kuras ilgums
nav zinams, antikoagulantu terapija ar
dabigatranu, rivaroksabanu vai apiksa-
banu (ir mérktieciga) ir rekomendéta vis-
maz 3 nedélas (21 dienu!) pirms kardio-
versijas un vismaz 4 nedélas péc kar-
dioversijas neatkarigi no CHA,DS,-VASc
riska punktiem un sinusa ritma atjauno-
Sanas metodes (C klases pieradijumu li-
menis);

m pacientiem ar priekS8kambaru fibrilaciju
vai priek§kambaru undulaciju, kas ilgst
mazak neka 48 stundas, bet kuriem ir
zems insultu/ trombemboliju risks, in-
travenoza heparina vai mazmolekularo
heparinu ievade vai perorala Xa faktora
inhibitoru vai tieSo trombina inhibitoru
lietoSana ir rekomendéta péc iespéjas
atrak pirms kardioversijas (vai vismaz
nekaveéjoties péc tas), tacu nav pamato-
ta tas turpinasana ilgtermina (C klases
pieradijumu limenis).

Soli uz elektrisko kardioversiju

1. Fiksé priekskambaru fibrilaciju, un
arsts izSkiras par sinusa ritma atjaunosanu,
izmantojot elektrisko kardioversiju. Pacients
Sai koncepcijai piekrit.

2. shéma | Elektriska kardioversija priek$kambaru fibrilacijas gadijuma [1, 3, 4, 6, 22, 23]

ELEKTRISKA KARDIOVERSIA

Fiksg PFib, izSkiras par sinusa

ritma atjaunosanu
i Turpinat
pir%]?sdg(r\llagék antikoagulantus —
antiaritmiskos rekomendejams
Dabigatrans lidzeklus: Bilpllas
150 mg x 2 vai 110 mgx 2 etacizinu vai 3 ménesus!!! [4]
(atbilstosiem pacientiem) propafenonu Augsta riska pacientiem —
un plano EKV vismaz (Ic klase), visu dzivil [22, 23]
21 dienu velak ja nav
3 (sjtruk_turél_u
sirds parmainu ] S
20 Riva(rjoksa?énsE el o] Rec'dfg‘ilgg"akse“
mg x d un plano EKV 200 mgx 2, 1C =
vismaz 21 dienu vélak jair strukgturélas etacizins (100 mg/d)
(22, 23] sirds parmainas vai propafenons
: (450-600 mg/d)
vismaz 3 ménesus +
Varfarins, beta blokatori
kad INR 2,0-3,0 Jair biitiskas
vismaz 21 dienu strukturalas
sirds slimibas,
lieto amiquronu,
AKEI vai ARB, kontrolgjot
ja nav lietoti vairogdziedzera
funkeiju

BAB ar Ic antiaritmiskajiem

lidzekliem
vai tad, ja nepiecieSams

2. Antikoagulantu terapijas sak$ana.

= Medikamenta izvéle.

Ne K vitamina antagonistu taktika.
Pirms sak farmakoterapiju, rekomende-
jami $adi izmeklgjumi: D diméri (ie-
spéjamu tromboZzu riska noteikSanai),
kreatinina, glomerulu filtracijas atru-
ma, aknu fermentu noteik$ana, lai izve-
létos optimalo antikoagulantu. Buatiski
pirms antikoagulantu izvéles noteikt ie-
spéjamo gastrointestinalas asinoSanas
risku (vai $adas patologijas nav anam-
néze). Sakot lietot jaunos peroralos an-
tikoagulantus, INR monitorésana nav
nepiecieSsama. Kardioversijas planotais
laiks ir vismaz 21 diena péc terapijas
sak3anas.

m pirms varfarina (VKA) terapijas sakSanas

rekomendéjamie izmekl€jumi: D diméri
(iespéjamu trombozu riska noteik$anai),
kreatinina, glomerulu filtracijas atruma,
aknu fermentu noteik$ana. INR kontrole
nepiecieSama terapijas sakuma, un, sa-
sniedzot mérka INR limeni 2,0-3,0,
turpmak nepieciesamas INR parbaudes

katru nedélu, lai parliecinatos, ka $aja

laika INR ir mérka skaitlu limeni. Kar-

dioversijas planotais laiks ir vismaz 21

diena péc terapijas sakSanas ar nosaci-

jumu, ka INR dati 4 mérijumos ir 2,0—

3,0 robezas.

N.B.! INR mérijumi ik péc 7 dienam pilni-
ba neapliecina pilnvértigu varfarina darbibu!

Batiski! Janem vera iespéjama medika-
mentu mijiedarbiba. Tas attiecinams gan uz
jaunajiem antikoagulantiem (dabigatranu,
rivaroksabanu, apiksabanu), gan uz varfari-
nu (mijiedarbiba ar amiodaronu, statiniem
u.c.).

3. Antiaritmisko lidzeklu lietoSanas sak-
$ana. Antiaritmisko lidzeklu lietoSanu pa-
rasti iesaka sakt 10 dienas pirms planotas
elektriskas kardioversijas, lai izvairitos no
agriniem aritmijas recidiviem pirmajas stun-
das péc procediras.

Ja no antiaritmiskajiem lidzekliem izve-
las amiodaronu, obligati veicama vairog-
dziedzera hormonu parbaude.

4. Elektriskas kardioversijas veik$ana.
Planveida elektrisko kardioversiju var veikt,



ja ir parliecino$i dati par adekvatu antikoa-
gulacijas limeni pirms kardioversijas un nav
datu par iespéjamu augstu trombemboliju
risku. Ja pastav augsts trombemboliju risks,
pirms kardioversijas rekomendeé veikt trans-
ezofagealo ehokardiografiju.

N.B.! Pirms kardioversijas veicamie iz-
mekléjumi: D diméri (iespéjamu trombozu
riska noteik$anai), kreatinins, glomerulu filt-
racijas atrums, natrijurétiskais peptids, gli-
kozes limenis. Sie dati lauj noteikt poten-
ciali augstu trombemboliju risku.

5. Insultu un sistémisko trombemboliju
profilakses konsekventa nodrosinasana péc
kardioversijas. Antikoagulanti lietojami vis-
maz tris ménesus péc kardioversijas. Turp-
maka taktika atkariga no recidivu esami-
bas, tacu antikoagulantu lietoSanas takti-
kas pamatojums ir insultu/trombemboliju
risks — CHA,DS,-VASc riska punktu skaits.
Pacientiem ar CHA,DS,-VASc riska punk-
tiem > 3 insultu un trombemboliju risks sa-
glabajas augsts ari turpmaka laika ar nosa-
cijumu, ka pastav priekSkambaru fibrilacijas
recidivu risks.

6. Sinusa ritma saglabasanas taktika.
Antiaritmiskie lidzek|i lietojami vismaz tris
ménesus péc kardioversijas. Ja no antiarit-
miskajiem lidzekliem izvélas amiodaronu,
obligati ir veicama vairogdziedzera hormonu
parbaude vienu ménesi un tris ménesus péc
kardioversijas.

7. Uz ieilgusas vai nezinama ilguma
priek§8kambaru undulacijas kliniskajiem ga-
dijumiem neatkarigi no ta, vai sinusa ritma
atjaunoSanai paredzama elektriska kardio-
versija vai transezofageala elektrostimulaci-
ja, attiecinami tie paSi nosacijumi, kas uz
priekSkambaru fibrilaciju. Insultu un tromb-
emboliju risks neatskiras. [4, 22]

Butiski iegaumet:

m pacientiem ar priek§kambaru fibrilaciju
vai priekSkambaru undulaciju, kas ilgst
mazak neka 48 stundas, bet kuriem ir
augsts insultu/trombemboliju risks, in-
travenoza heparina vai mazmolekularo
heparinu ievade vai perorala Xa faktora
inhibitoru vai tieSo trombina inhibitoru
lietoSana ir rekomendéta péc iespéjas at-
rak pirms kardioversijas (vai vismaz ne-
kavéjoties péc tas) un turpinama ilgter-
mina;

m péc kardioversijas pacientiem ar jebkura
ilguma priek§kambaru fibrilaciju vai
priekSkambaru undulaciju ilgtermina
antikoagulantu terapiju pamato augsts
trombemboliju risks;

m pacientiem ar priekSkambaru fibrilaciju
vai priekSkambaru undulaciju, kura ilgst
48 stundas vai ilgak vai kuras ilgums nav
zinams, un pacientiem, kam dazadu ie-
meslu dé| nav sasniegts adekvats antiko-
agulacijas Iimenis, ir mérktiecigi pirms
kardioversijas veikt transezofagealo eho-
kardiogrammu, un kardioversija veicama,
ja nav identificéti trombi vai tiem lidzigas
(ekvivalentas) struktiras. Antikoagulantu
terapija jebkura gadijuma turpinama at-
bilstosi trombemboliju riska profilam;

m transezofagealo ehokardiogrammu ik-
dienas praksé pirms elektriskas kardio-
versijas rekomendg, ja:

— pastav izteikti augsts insultu/trombem-
boliju risks, CHA,DS,-VASc riska pun-
ktu skaits > 4;

— priekskambaru fibrilacijas vai prieks-
kambaru undulacijas ilgums ir ilgaks
neka 6 ménesi;

— kreisa priekSkambara izméri parsniedz
50 mm un/vai kreisa priekSkambara til-
puma indekss (LAVI) ir vairak neka 45;

— anamnéze bijis insults vai TIL un ir nora-
dijumi par $o notikumu iespéjamu kar-
dioembolisku izcelsmi;

— pacientam ir dati par sistolisko disfunk-
ciju un kreisa kambara izsviedes frakcija
ir<40%. [4, 22, 23]

Ka saglabat sinusa ritmu
un nepielaut priekSkambaru
fibrilacijas attistibu?

Protams, vissvarigaka ir prevencija un
detalizeta izpéte, kas lautu izvéléties pieme-
rotako arstésanas veidu.

Ta ka PFib biezak ir dazadu slimibu dé|
izveidojusies aritmija (iznemot idiopatisko
jeb lone), preventivajiem pasakumiem ide-
ala karta vajadzetu skart visus PFib célonus
un taja pasa laika parvaldit un ietekmét Sos
atskirigos celus. Izteikta prioritate noteikti ir
epidemiologisko riska faktoru izpratnei un
slimibam, kuras predisponé PFib, turklat
§im procesam jabat loti aktivam. Tuviniem
meérkiem, neap$aubami, jaietver strukturalo
un elektrofiziologisko substratu identifikaci-
ja, kuri veicina PFib attistibu, un iespéjama
to attistibas agrina prevencija, jo seviski
saistiba ar vecuma iestaSanos. Tadéjadi
preventivai stratégijai ideala karta jafokuse-
jas uz mirstibu veicino$o faktoru saistibu ar
PFib. Sie faktori paradas, sasaistot slimibas
procesus, ka:

m faktori, kas veicina PFib palaidéjmeha-
nismu darbibu (pieméram — simpatiska

un parasimpatiska nervu sistéma un to

mijiedarbiba, predisponéjosas aritmijas,

ektopiskie avoti plausu vénas);

m pieaugoSa priekSkambaru izpleSanas
(sirds varstulu slimibas, hipertensija un
sirds mazspéja);

= samazinats  priekSkambaru  miocitu
skaits pret fibrotiskajiem audiem, ieklau-
jot ari apoptozes procesam paklauto $a-
nu daudzuma pieaugSanu (hipertensija
un sirds ishémiska slimiba);

= starp miocitiem pastavo3o saiu sagrau-
Sana (miokardits, kardiomiopatijas un
tiskas);

®m paaugstinati iekaisuma mediatori (peri-
kardits un miokardits);

m mainita S0nas energétika un oksidésa-
nas — reducésanas procesu stavoklis ka
jonu stiknu un vadi$anas sistémas logu
modulators.

Komorbiditates faktoru atpaziSana tiek
lietotas standarta izmekléSanas metodes, ka
EKG, ehokardiografija, kliniskie elektrofizio-
logiskie izmekléjumi, dazadi rentgenizmekle-
jumi un ari kontrastizmekléSanas metodes.
No minétajam kliniskas elektrofiziologiskas
izmekléSanas metodém ka pienemamaka un
uzmanibu vairak saisto$a ir plausu vénu ek-
topisko avotu diagnosticéSana un ari saméra
sekmigie arstnieciskie pasakumi.

2015. gada, analizéjot klinisko izmeklée-
jumu datus, jasecina, ka:

m ilgstosa antiaritmisko lidzeklu lietoSana
misdienas nav sevi attaisnojusi;

m ta ir pamatota tikai gadijumos, ja aritmi-
ja izraisa tieSus draudus pacienta dzivi-
bai, bet dazadu apsték|u dé| alternativa
arstnieciska pieeja nav iespéjama (cita
farmakoterapija, kirurgiska arstésana,
implantéjamas ierices u.c.);

m Dblaknes, ar kuram pastav iespéja cinities
ar farmakoterapiju vai tas batiski redu-
cét, attaisno antiaritmisko lidzeklu ilg-
stoSu vai ari Tslaicigu lietosanu, ja ir pa-
matotas indikacijas;

m ritma stabilizacija ilgsto$a laika posma
masdienas priekSroka dodama Ic klases
antiaritmiskajiem lidzekliem, béta adre-
noblokatoriem un/vai angiotensinu kon-
vertéjoa enzima inhibitoriem/ angioten-
sina receptoru blokatoriem, statiniem.
(Skat. 3. tabulu.)

Sinusa ritma saglabasana nav universa-
lo kareivju -» adekvata profilakse plus hib-
ridterapija ir optimala taktika.

Daudz vieglak un ari |étak ir preventivi
samazinat PFib provocéjosos riska faktorus



HATCH riska punkti
priekSkambaru fibrilaciju recidivu

3. tabula | un attistibas prognozéSana

Anamnéze sirds | 2,22
mazspéja
(History of heart
failure)

Arteriala 1,52
hipertensija
(Hypertension)

Hroniska 1,51
obstruktiva
plausu slimiba
(Chronic
obstructive
pulmonary
disease)

1,54-3,22 | 2

1,05-2,20 1

0,95-2,39 (1

Anamnézé insults| 2,02 1,24-331|2
vai TIL (History

of stroke or TIA)

Vecums virs 1,57
75 gadiem
(Age >75 yrs)

1,07-2,30 |1

Adaptéts no De Vos CB, et al. [26]

0-1 —minimals recidivu un progresésanas risks;
2—-4 — meérens recidivu un progresé$anas risks;
5-7 — augsts recidivu un progresésanas risks.

neka cinities ar sekam. Raugoties no
2014.-2015. gada skatpunkta, tas pilniba
atteicas ari uz statinu lietoSanas nozimi un
to té sauktajiem nelipidu efektiem PFib re-
cidivu profilaksé, ka ari adekvatas kombiné-
tas terapijas nodrosinasanu sirds mazspéjas
pacientiem un dazadu modifikaciju katetr-
ablacijas lietoSanu. Adekvata PFib recidivu
profilakse sirds mazspéjas pacientiem bez
sirds resinhronizacijas terapijas 2008. ga-
da skatijuma ir nepilnvértiga. Lidzigi ka ka-
tetrablacijas lietoSana — metode nav vien-
karsa, un rezultati nereti nav tik |oti tuvinati
100%, tacu jebkura medicinas nozaré attis-
tiba ir iespéjama tikai tad, ja strada.

Jédziens par netieSajiem
antiaritmiskajiem lidzekliem

NetieSie antiaritmiskie efekti sirds ritma
traucéjumu arstéSana ir loti batiski, ja ne
vél bitiskaki par pasu antiaritmisko lidzek|u
iedarbibu.

Netiesie antiaritmiskie efekti lauj ilga lai-
ka pietieckami efektivi un bez izteikta blaknu
riska samazinat gan no jauna radusos, gan
recidivéjoSu priekS8kambara aritmiju biezu-
mu.

Par netieSajiem antiaritmiskajiem lidzek-
liem var saukt tadas farmakologiskas akti-
vas vielas, kuras ar savu farmakologisko
darbibu spéj netiesi ietekmét aritmiju sub-
stratu, ta veidoSanos vai izplatibu, taja pasa
laika tiesi neiedarbojoties uz sirds $tnu jo-
nu stknu mehanismiem (kas atskir tieSos
antiaritmiskos lidzek|us).

NetieSie antiaritmiskie lidzek|i sp&j sama-
zinat dzivibu apdraudo$o aritmiju biezumu,
raugoties no profilaktiska aspekta, tatu nav
neviena pieradijuma, ka tie kaut kada veida
spétu ietekmét mirstibas mazina$anos aug-
sta riska pacientu grupam, salidzinot ar im-
plantéjamajiem defibrilatoriem vai defibrila-
toriem ar resinhronizacijas iekartu (ka aplie-
cina REFORM pétijums ar Home Monitoring
sistému - G. Hindriks un lidzautori).

Par netieSajiem antiaritmiskajiem lidzek-
liem masdienas varam nosaukt:

m angiotensinu konvertéjo$a enzima inhibi-
torus (AKEI jeb prilus);

m angiotensina Il 1. tipa receptoru blokato-
rus (sartanus);

m 3-hidroksi-metil 3-glutarilCoA redukta-
zes inhibitorus (statinus);

m omega-3 polinepiesatinatas taukskabes

(highly-purified omega-3) jeb PUFA.

Pamatmedikamenti PFib
recidivu profilakse

m |c klases antiaritmiskie lidzekli, ievérojot
drosibas nosacijumus*;

m béta adrenoblokatori (BAB);

m angiotensinu konvertéjo$a enzima inhibi-
tori/angiotensina | receptoru blokatori;

m statini.

Recidivu profilakse ir Ieétaka neka cina ar
aritmiju un tas komplikacijam.

Saglabats sinusa ritms ir fiziologiskaks
neka PFib (taja pasa laika neaizmirsot, ka
ritma raustiSana ir lielaks komplikaciju
avots neka stabila, kontroléta permanenta
priekS§kambaru fibrilacija).

Efektiva prevencija ir pats batiskakais
PFib arsté$ana, tas ir pamatu pamats, jo
slimibas attistibas process ir nezéligs un ne-
rimstos$s, mirstibas pieaugums ir neap$au-
bami pieradits. Tie$i tapéc galvenais ir pa-
tofiziologisko procesu apzinasana, to iespé-
jama kontrole, ka ari kliniska riska faktoru

*  Amiodarons ir rekomendeéts ka otras vai pat
tresas izvéles medikaments, iznemot pacientus
ar hronisku sirds mazspéju. Jebkura gadijuma,
lietojot amiodaronu, nepiecieSama regulara
vairogdziedzera funkcijas kontrole [22].

redukcija, reals rezultats iespéjams, tikai
apvienojot §is abas pieejas.

Apkopojums

Sinusa ritma atjauno$anai un saglabasa-
nai ir pamatotas priekSrocibas gan isaka,
gan ilgaka laika posma, kas atsaucas gan
uz mirstibu, gan kopéjiem kardiovaskula-
riem notikumiem, pacientu dzives kvalitati
un kopéjam izmaksam (arstéSanas izmak-
sas + socialie ieguvumi/zaudéjumi).

Riska slimibu adekvata un laikus veikta
arstéSana ievérojami samazina priek$kam-
baru fibrilacijas attistibu.

Farmakoterapija ar atbilstosi izvélétiem
antiaritmiskajiem lidzekliem un adekvatu
kontroli spéj nodro$indt pietiekami labu
efektu.

Simptomatiskas un farmakologiski re-
fraktaras PFib gadijuma paroksismu kupé-
§ana prieksroka ir elektriskajai kardioversi-
jai.

Simptomatiskas un farmakologiski re-
fraktaras PFib gadijuma pirmas izvéles arst-
nieciska metode ir katetrablacija.

Frekvences kontrolei farmakoterapija
priek$roka ir BAB un nedihidropiridinu kal-
cija kanalu blokatoriem.

Antiaritmiskie Iidzek|i nav dro3a alterna-
tiva frekvences kontrolei.

AKEI/ARB un statini ir efektiva balsta te-
rapija PFib recidivu profilaksé.

Antikoagulantu terapija ir nepiecieS§ama
visiem pacientiem ar PFib epizodém, ja
CHA,DS,-VASc riska punkti ir vismaz 1 vai
vairak.

Pirms un péc kardioversijas pacientiem
obligati nepiecieS$ama antikoagulantu tera-
pija atbilstosi vadlinijam.

Nosléguma

Elektrokardiogramma ir ka sirds véstule
arstam... Taja sirds vésti gan par savam
problémam ar asinsriti, gan par vadi$anas
sistémas gratibam. Atceramies par pagari-
natu P vilni > 120 msek un dominéjosu P
negativo dalu V; novadijuma. Tas norada
par parvades traucéjumiem priekS§kambaros
un jo Tpasi kreisaja priekSkambari, un tas
nozimé augstu fibrozes iespéju. Fibroze
kreisaja priekSkambar — tiess priekSkamba-
ru fibrilaciju veicinoss faktors.

R. Kiplingam Maugli bija teiciens: “Mums
visiem vienas asinis — tev un man...” Tas
pats attiecinams uz priekSkambaru fibrilaci-
ju/undulaciju un plaudu artérijas emboliju.
Abam slimibam asinis ir vienas, un jo bieZi



priekdkambaru fibrilacijas pacientiem sastopama subkliniska plausu
artérijas trombembolija.

Sirds mazspéja, insulti un trombembolijas parasti iepriek$ nezi-

no par savu ierasanos... bet paredzét to var un laikus iejaukties, ta-
pat ka daudzas citas situacijas un ne tikai medicina...
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