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Uvod

~~~~~

ritma. Njena prevalencija se poveéava sa povecanjem
zivotnog doba stanovniStva. Atrijalna fibrilacija je Cesto
udruzena sa strukturnim sr¢anim oboljenjem, ali se kod
znatnog broja bolesnika ne moze detektovati organsko obo-
ljenje srca. Hemodinamski poremecaji i tromboembolijske
komplikacije atrijalne fibrilacije veoma povecavaju mor-
biditet, mortalitet i troSkove zdravstvenog osiguranja.
Shodno tome, americka kardioloSka udruzenja (American
College of Cardiology - ACC i American Heart Associa-
tion) i Evropsko udruzenje kardiologa (European Society
of Cardiology - ESC) formirali su odbor koji je izradio
preporuke za poboljsanje lecenja ove sloZene aritmije.

Ovaj odbor je detaljno pregledao svu relevantnu litera-
turu u periodu od 1980. do juna 2000. godine.

Preporuke su izvedene na osnovu objavljenih podataka
i njihova pouzdanost ima razli¢it stepen. Preporuke sa
najveéim stepenom pouzdanosti (A) su zasnovane na
podacima iz viSe randomiziranih klinickih studija. Pre-
poruke srednjeg stepena pouzdanosti (B) zasnovane su
na ograni¢enom broju randomiziranih studija, nerandomi-
ziranim studijama i zabelezenim opservacijama. Najni-
Zim stepenom pouzdanosti (C) oznacene su preporuke
dobijene konsenzusom eksperata.

Indikacije za primenu odgovarajucih terapijskih mera
klasifikovane su u uobicajenoj formi koju koriste nave-
dena americka kardioloska udruzenja, a koja se zasniva na
dokazanim podacima i na misljenju eksperata:

Klasa I:  stanja za koja postoji dokaz i/ili opSta saglas-
nost da su odgovaraju¢a procedura ili lecenje
korisni 1 uspesni.

Klasa II: stanja za koja su postoje¢i dokazi protivurecni

i/ili postoji razilazenje u stru¢nim misljenjima

oko koristi/uspesnosti odredene procedure ili

lecenja.

Klasa ITa: znacaj dokaza ili struénog misljenja podrzava
primenu odredene procedure ili lecenja.

Klasa IIb: korisnost/efikasnost odredene procedure ili le-
¢enja je manje utvrdena raspolozivim doka-
zima ili stru¢nim misljenjem.

Klasa III: stanja za koja postoji dokaz i/ili opSta saglas-
nost da odredena procedura ili le¢enje nije ko-
risno / nije uspesno, i da u odredenim situaci-
jama moze biti i $tetno.

S obzirom na to da atrijalni flater moze prethoditi atrijal-
noj fibrilaciji ili postojati istovremeno sa njom, u svakom
poglavlju ovog teksta posebno je razmatrana i ova arit-
mija. Velike su razlike u mehanizmu atrijalne fibrilacije i
atrijalnog flatera, a razli€iti su i podaci o terapijskom pris-
tupu ovim aritmijama. U ovim preporukama, atrijalni
flater nije sveobuhvatno razmatran, ali ¢e biti razmatran u
narednim ACC/AHA/ESC preporukama za leCenje supra-
ventrikularnih aritmija.

Definicija

Atrijalna fibrilacija
(pretkomorsko treperenje)

Atrijalna fibrilacija je pretkomorska tahiaritmija koju
odlikuje neuskladena depolarizacija pretkomora, sa
posledicnim poremecajem mehanicke funkcije pretko-
mora. Elektrokardiografski se, tokom atrijalne fibrilacije,
umesto postojanih P-talasa, beleze brze oscilacije ili fibri-
latorni talasi koji variraju u veli¢ini, obliku i vremenu
pojavljivanja. Kada postoji ocuvano atrioventrikularno
sprovodenje, ovaj pretkomorski poremecaj ritma je
udruzen sa nepravilnim, ¢esto brzim komorskim odgo-
vorom''!. Komorski odgovor pri treperenju pretkomora
zavisi od elektrofizioloskih osobina AV ¢vora, vagalnog i
simpati¢kog tonusa i delovanja lekova' (slika 1). Pravilni
RR intervali ukazuju na moguénost AV bloka ili
istovremene komorske tahikardije ili tahikardije AV
regije. Kod bolesnika sa pejsmekerom (vestackim
vodicem sréanog ritma) dijagnoza pretkomorskog
treperenja moze zahtevati privremeno obustavljanje
njegovog rada, kako bi se prikazala fibrilacija pretkomo-
ral. Brza, nepravilna i neprekidna tahikardija sa irokim
QRS kompleksima ubedljivo ukazuje na pretkomorsko
treperenje sa sprovodenjem preko aberantnog puta ili atri-
jalnu fibrilaciju sa stalnim blokom grane. Veoma brza
frekvencija (preko 200 udara u minuti) ukazuje na posto-
janje aberantnog puta.

Srodne aritmije

Pretkomorsko treperenje se moze javiti izolovano ili udru-
zeno sa drugim aritmijama, najc¢e$¢e pretkomorskim
leprsanjem i pretkomorskom tahikardijom. Pretkomorsko
leprSanje (atrijalni flater) moze nastati tokom lecenja
antiaritmijskim lekovima upotrebljenim za prevenciju
ponavljane (rekurentne) atrijalne fibrilacije. Pretkomorski
flater je ,,organizovanija” aritmija u poredenju sa pretko-
morskom fibrilacijom i elektrokardiografski se odlikuje
pravilnom pretkomorskom aktivnoséu testerasto-zupcas-
tog oblika, koja se oznacava flaterskim (f) talasima,
najjasnijim u odvodima II, IIT i aVF, bez izoelektri¢ne
linije izmedu njih (slika 2). Bez farmakoloske interven-
cije, pretkomorska frekvencija je tipi¢no u opsegu od 240
do 320 udara u minuti, sa negativnim f talasima u
odvodima II, III, aVF i pozitivnim u odvodu V,. Talas
depolarizacije u desnoj pretkomori (DP) moze biti i
obrnutog smera, §to za posledicu ima f talase koji su pozi-
tivni u odvodima II, III, aVF i negativni u odvodu V. Pri
pretkomorskom flateru uobicajena je pojava AV bloka 2:1,
sa posledi¢nom komorskom frekvencijom od 120 do 160,
a tipi¢no je oko 150 udara u minuti. Razlikuje se nekoliko
tipova pretkomorskog flatera, ali nijedna nomenklatura
nije opsteprihvacena. Pretkomorski flater moze pre¢i u
pretkomorsku fibrilaciju, a pretkomorska fibrilacija moze
zapoceti pretkomorski flater, ili se pretkomorski flater i
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fibrilacija mogu smenjivati, odrazavaju¢i promenljivu
pretkomorsku elektri¢nu aktivnost.

Pretkomorske aritmije, kao $to su paroksizmalna AV
reentry i AV nodalna reentry tahikardija, takode, mogu
zapoceti atrijalnu fibrilaciju. Kod drugih pretkomorskih
tahikardija postoje jasni P-talasi razdvojeni izoelektricnom
linjjom u jednom ili vise EKG odvoda. Morfologija P-ta-
lasa pomaze u odredivanju ishodista tahikardije. Nedavno
je ustanovljen redak oblik atrijalne tahikardije koja obi¢no
ima ishodiste u plué¢nim venama (ali moze nastati i na bilo
kom drugom mestu!™, brza je (tipi¢no preko 250 udara u
minuti), i ¢esto prelazi u atrijalnu fibrilaciju. Elektrofizio-
loske studije sa intrakardijalnim mapingom mogu pomoci
u razlikovanju tipa atrijalnih aritmija i rasvetliti njihov me-
hanizam.

Klasifikacija

Atrijalna fibrilacija se klini¢ki ispoljava na razli¢ite na¢ine
ijavlja se kod dokazanog ili nedokazanog sréanog obolje-
nja, sa odgovaraju¢im simptomima ili bez njih. Za atrijalnu
fibrilaciju predlagani su razliiti klasifikacioni sistemi.
Jedna klasifikacija se zasniva na elektrokardiografskom
nalazu''!. Druga se bazira na epikardijalnom" i endo-
kardijalnom mapingu pretkomorske elektri¢ne aktivnosti.
Predlozeno je nekoliko klinickih klasifikacija, ali nijedna
ne odgovara u potpunosti svim aspektima atrijalne fibri-
lacije®”!. Da bi bio klini¢ki upotrebljiv, klasifikacioni
sistem mora biti zasnovan na dovoljnom broju klini¢kih
karakteristika, i mora biti takav da se iz njega moraju
izvoditi specifi¢ni terapijski zakljucci.

Epizoda atrijalne fibrilacije se moze spontano prekinuti
ili za njeno zaustavljanje moze biti neophodna medicinska
intervencija. Oblik atrijalne fibrilacije definiSe se brojem
epizoda, trajanjem, ucestalo§¢u, nac¢inom zapocinjanja,
mogucim ,,pokreta¢ima” i odgovorom na terapiju. Ove
osobine je nemoguce odrediti kada se prvi put postavlja
dijagnoza atrijalne fibrilacije. lako se oblik aritmije moze
menjati tokom vremena, opisivanje aritmije u datom
trenutku ima klinicki znacaj.

Koris¢eni su brojni termini za oznacavanje razlicitih
oblika atrijalne fibrilacije, kao Sto su akutna, hroni¢na,
paroksizmalna, intermitentna, konstantna, perzistentna i
permanentna atrijalna fibrilacija. Nepreciznost ovakvih
definicija otezava poredenje uspesnosti terapije u raznim
studijama. U ovom tekstu se preporucuje klasifikacija
koja pretenduje da bude jednostavna i lako primenljiva.

Klini¢ki je vazno otkriti karakteristike prve epizode
atrijalne fibrilacije, bez obzira da li je ona pracena simp-
tomima i da li se spontano zaustavlja. Ovo moze biti tesko
zbog razliCitog trajanja prve epizode atrijalne fibrilacije,
kao i1 zbog nezabelezenih predhodnih epizoda atrijalne
fibrilacije (slika 3). Kada je bolesnik imao dve ili vise
epizoda, atrijalnu fibrilaciju oznaavamo ponavljanom
(rekurentnom). Ako se aritmija zaustavlja spontano,
rekurentna atrijalna fibrilacija se oznacava kao paroksiz-
malna; kada je neprekidna, atrijalna fibrilacija se
oznaCava kao perzistentna. Ako je atrijalna fibilacija

perizistentna, uspesna terapija lekovima ili elektri¢nom
kardioverzijom ne menja nomenklaturu. Perzistentna atri-
jalna fibrilacija moze biti ili prva prezentacija aritmije ili
predstavlja progresiju povratnih (rekurentnih) epizoda
paroksizmalne atrijalne fibrilacije. U perzistentnu atri-
jalnu fibrilaciju spada i dugotrajna atrijalna fibrilacija
(trajanja preko jedne godine), tokom koje kardioverzija
nije bila indikovana ili pokuSana, $to obi¢no vodi ka
permanentnoj atrijalnoj fibrilaciji (slika 3).

Termini, definisani u prethodnom pasusu, primenjuju
se na epizode atrijalne fibrilacije koje traju preko 30 se-
kundi i koje nisu izazvane reverzibilnim uzrokom. Sekun-
darna atrijalna fibrilacija, koja se javlja u sklopu akutnog
infarkta miokarda, kardiohirurSkih zahvata, perikarditisa,
miokarditisa, hipertireoidizma, plu¢ne embolije, pneumo-
nije ili akutne pluéne bolesti, razmatrana je posebno, zato
§to postoji manja verovatnoca da se atrijalna fibrilacija
ponovi kada se jednom precipitirajuée stanje otkloni. U
ovim situacijama, atrijalna fibrilacija nije primarni prob-
lem z, 1 leCenje osnovnog poremecaja, uporedno sa lece-
njem epizode atrijalne fibrilacije, obi¢no dovodi do zaus-
tavljanja aritmije bez njenog ponavljanja .

Termin ,,lone AF” bio je razli¢ito definisan, ali se gene-
ralno primenjuje na osobe mlade od 60 godina, bez klini-
¢kih i ehokardiografskih dokaza kardiopulmonarnog
oboljenja'”. Kod ovih bolesnika je povoljna prognoza
tromboembolizma i1 mortaliteta. Medutim, starenjem i
razvojem srcanih abnormalnosti, kao §to je uvecanje leve
pretkomore, bolesnici vise ne spadaju ovu kategoriju, a
rizik od tromboembolizma i smrtnost se povecavaju.
,Lone AF” se razlikuje od ostalih oblika idiopatske atri-
jalne fibrilacije po zivotnom dobu bolesnika i odsustvu
strukturnih kardiovaskularnih promena. Nevalvularna
atrijalna fibrilacija oznaCava pojavu ovog poremecaja
ritma kada ne postoji reumatska bolest mitralne valvule i
vestacka sréana valvula .

Epidemiologija i prognoza

Atrijalna fibrilacija je najcesca aritmija u klinickoj praksi,
odgovorna za oko tre¢inu hospitalizacija zbog poremecaja
sréanog ritma. Procenjeno je da oko 2,2 miliona Ameri-
kanaca ima paroksizmalnu ili perzistentnu atrijalnu fibri-
laciju™. Veéina podataka o epidemiologiji, prognozi i
kvalitetu zivota bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom
potice iz Severne Amerike i Zapadne Evrope .

Prevalencija

Prevalencija atrijalne fibrilacije procenjena je na 0,4 odsto
u opitoj populaciji i povecava se sa zivotnom dobit'?,
Studije su pokazale da je prevalencija manja od jedan
odsto kod mladih od 60 godina, i ve¢a od Sest odsto kod
starijih od 80 godinal>™"! (slika 4). Prevalencija ove arit-
mije je veta kod muskaraca nego kod Zena iste sta-
rosti’'>'%. Na osnovu ograni¢enih podataka, izgleda da je
rizik od razvoja atrijalne fibrilacije, prema zivotnom
dobu, upola manji kod crnaca nego kod belaca'"'®.
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Prema podacima iz populacionih studija, ucestalost atri-
jalne fibrilacije bez ranije kardiopulmonalne bolesti (,,lone
AF”) je manja od 12 odsto svih slu¢ajeva atrijalne fibrila-
cije (slika 5)!'">"**% Medutim, u nekim serijama je uce-

4 by 2-5 s + 3 rhythm ids

MAC800IG  12SL™v250

pokazuje atrijalnu fibrilaciju sa kontrolisanim komorskim
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12-lead ECG

Standardni 12-kanalni elektrokardiogram koji pokazuje tipi¢ni atrijalni flater sa promenljivim

stalost ,,lone AF” bila preko 30 odsto”"**, Atrijalna fibrila-
cija je ¢esta kod bolesnika sa kongestivnom sr¢anom insu-
ficijencijom 1 valvularnim bolestima srca, a njena preva-
lencija se povecava sa tezinom ovih oboljenja (tabela 1).
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Incidencija

U prospektivnim studijama, incidencija atrijalne fibri-
lacije se povecava od 0,1 odsto godi$nje kod mladih od 40
godina do preko 1,5 odsto godisnje kod Zena starijih od 80
godina i preko dva odsto godisnje kod muskaraca iznad 80
godina Zivota (slika 6)!'"*?¥ Incidencija prilagodena
prema zivotnom dobu povecala se tokom 30-godi$njeg
perioda u Framingamskoj studiji™. Na osnovu toga se
moze zakljuciti kakav ¢e biti znacaj atrijalne fibrilacije u
buduénosti. U tridesetosmogodi$njem trajanju Framin-
gamske studije pokazano je da je ucestalost sr¢ane insufi-
cijencije na pocetku, u muskaraca kod kojih se razvila
atrijalna fibrilacija, bila 20,6 odsto, dok je samo 3,2 odsto
bolesnika bez ovog poremecaja ritma imalo kongestivnu
sréanu insuficijenciju; a analogna incidencija medu
zenama bila je 26,0 odsto, odnosno 2,9 odsto™®”!. Medu
bolesnicima upucenim na leCenje sréane insuficijencije,
incidencija atrijalne fibrilacije tokom dve do tri godine
praéenja bila je 5-10 odsto!”***”. Incidencija atrijalne
fibrilacije moze biti manja kod bolesnika sa sréanom insu-
ficijencijom leCenom inhibitorima angiotenzin-konvertu-
juéeg enzima™.

Prognoza

UCcestalost ishemijskog mozdanog udara medu bolesnicima
sa nereumatskom atrijalnom fibrilacijom prosecno je pet
odsto godisnje, Sto je izmedu dva i sedam puta vise nego
kod osoba bez atrijalne fibrilacije!'*'**'**** (slika 7).
Jedan od Sest mozdanih udara javlja se kod bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom”. Kada se uzmu u obzir i tran-
zitorni ishemijski ataci i klinicki skriveni, ,,nemi” mozdani
udari (radiografski otkriveni), stopa mozdane ishemije
koja prati nevalvularnu atrijalnu fibrilaciju prelazi sedam
odsto godisnje'** . U bolesnika sa reumatskom boleséu
srca 1 atrijalnom fibrilacijom, pra¢enih u Framingamskoj
studiji®, rizik od mozdanog udara bio je 17 puta veéi u
poredenju sa odgovaraju¢om starosnom kontrolnom
grupom, dok je ovaj rizik bio pet puta ve¢i u odnosu na
bolesnike sa nereumatskom atrijalnom fibrilacijom™.
Atrijalna fibrilacija udvostru¢ava rizik od mozdanog
udara, nezavisno od ostalih faktora rizika u Manitoba
Follow-up studiji®. Relativni rizik za mozdani udar pri
nereumatskoj atrijalnoj fibrilaciji bio je 6,9 odsto u White-
hall studiji i 2,3 odsto u Regional Heart studiji. Francuska
ALFA studija je, medu bolesnicima sa atrijalnom fibrila-
cijom, tokom srednjeg vremena praéenja od 8,6 mesecil®'),
utvrdila incidenciju tromboembolizma od 2,4 odsto. Rizik
od mozdanog udara povecava se sa starenjem; u Fra-
mingamskoj studiji godi$nji rizik od mozdanog udara koji
se pripisuje atrijalnoj fibrilaciji povecao se, od 1,5 odsto u
zivotnom dobu od 50 do 59 godina, na 23,5 odsto u Zivot-
nom dobu izmedu 80 i 89 godina"*.

Stopa smrtnosti bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom
udvostruéena je u odnosu na bolesnike u sinusnom ritmu
i povezana je sa tezinom osnovnog sréanog obolje-
njal">'*** (slika 7). Tokom 8,6 meseci pracenja, ALFA

registrovana

Perzistentna®4
"] (nije samoograni¢avajuéa)

Paroksizmalnal*
(samoograni¢avajuca)

Permanentna®

Slika 3 Oblici atrijalne fibrilacije . (1) epizode koje
uglavnom traju do 7 dana (najcesce krace od 24 h); (2)
obi¢no duZe od 7 dana; (3) kardioverzija nije uspela ili
nije ni pokusana; i (4) i paroksizmalna i perzistentna
atrijalna fibrilacija mogu biti rekurentne

studija je utvrdila da je mortalitet 3,7 odsto, a od toga je
oko dve tre¢ine smrti bilo izazvano kardiovaskularnim
oboljenjima®!. Kod bolesnika sa blagom do umerenom
sr¢anom insuficijencijom podaci su neujednaceni. U stu-
diji V-HeFT (Veterans Administration Heart Failure Trials)
nije pronadeno povecanje smrtnosti medu bolesnicima sa
atrijalnom fibrilacijom®. U SOLVD studiji (Studies od
Left Ventricular Dysfunction) mortalitet je bio 34 odsto kod
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom, nasuprot 23 odsto
kod bolesnika u sinusnom ritmu (p<0,001)*%. Ova razlika
se moze objasniti veCom smrtnoscu od sréane insuficijen-
cije nego od tromboembolizma .

Patofizioloski mehanizmi

Pretkomorski faktori

Patoanatomske promene pretkomora kod bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom

Vecina studija o patoloskim promenama obuhvata bo-
lesnike sa perzistentnom atrijalnom fibrilacijom, tako da
su podaci o anatomskim promenama u vezi sa paroksiz-
malnom atrijalnom fibrilacijom nepotpuni. Pretkomore
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom imaju strukturalne
abnormalnosti koje prevazilaze promene uzrokovane
osnovnim sréanim oboljenjem™®®). Histoloski pregled je
pokazao mestimi¢nu fibrozu sa susednim normalnim i
obolelim pretkomorskim miSi¢énim vlaknima, §to moze
biti uzrok nehomogene atrijalne refrakternosti®”*",
Fibroza i masna degeneracija mogu, takode, zahvatiti
sinusni ¢vor i mogu predstavljati reakciju na zapaljenske
ili degenerativne procese koje je teSko utvrditi. Uloga
zapaljenskog procesa u patogenezi atrijalne fibrilacije jos
uvek nije utvrdena. Histoloske promene koje odgovaraju
miokarditisu utvrdene su u 66 odsto uzorka atrijalne biop-
sije kod bolesnika sa ,,lone AF”*! Infiltracija pretkomor-
skog miokarda moze se pojaviti kod amiloidoze, sarkoi-
doze, i hemohromatoze.
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Slika 4 Prevalenca atrijalne fibrilacije u dve americke
epidemioloske studije. Framingham - Framingham
Heart Study"?, CHS — Cardiovascular Heart Study'”

Hipertrofija pretkomorskih vlakana je opisivana kao
osnovna karakteristika, a ponekad i kao izolovana histo-
loska promena u bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom!*”.
Hipertrofija i dilatacija pretkomora mogu biti ili uzrok ili
posledica perzistentne atrijalne fibrilacije, s obzirom na
ehokardiografski opis progresivnog uvecanja pretkomora
kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom". Nedavnom
eksperimentalnom studijom pokazano je da sr¢ana insufi-
cijencija, posredstvom izrazene intersticijalne fibroze,
olak$ava zapo¢injanje i odrzavanje atrijalne fibrilacije!**.
Ipak, kod vec¢ine bolesnika nije moguce identifikovati
osnovni anatomski proces odgovoran za aritmiju. Visoka
serumska koncentracija antitela protiv teskih miozinskih
lanaca kod bolesnika sa paroksizmalnom atrijalnom fibri-
lacijom bez utvrdenog sréanog oboljenjal*!, ukazuje na
mogucu ulogu autoimunih mehanizama kod genetski
predodredenih bolesnika. Ovo objasnjava manju preva-
lenciju strukturnog sréanog oboljenja kod bolesnika sa
paroksizmalnom atrijalnom fibrilacijom u odnosu na
bolesnike sa permanentnom atrijalnom fibrilacijom.

Mehanizmi atrijalne fibrilacije
Teorije 0 mehanizmu atrijalne fibrilacije obuhvataju dva
osnovna procesa: poveéan automatizam jednog ili vise

Tabela 1 Prevalenca atrijalne fibrilacije kod bolesnika
sa sréanom insuficijencijom

NYHA klasa ~ Prevalenca AF u % Studija, godine

SOLVD-prevention (1992)
SOLVD-treatment (1991)
CHF-STAT (1995)
MERIT-HF (1999)
Diamond (1999)
Middlekauff (1991)
Stevenson (1996)
GESICA (1994)
CONSENSUS (1987)

1111 10-26

HI-1v 20-29

v 50

NYHA, New York Heart Association; AF oznacava atrijalnu fibrila-
ciju; SOLVD, Studies of Left Ventricular Dysfunction; CHF — STAT,
Survival Trial of Antiarrhythmic Therapy in Congestive Heart Failure;
MERIT — HF, Metoprolol CR/XL Randomized Intervention Trial
in Congestive Heart Failure; Gesica, Grupo Estudio de la Sobre-
vida en la Insifficienca Cardiaca en Argentina (V); CONSENSUS,
Co-operative North Scandinavian Enalapril Survival Study .
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Slika 5 Procenjena prevalenca atrijalne fibrilacije u
odnosu na zivotno doba u SAD, na osnovu cetiri
studije. Srednje Zivotno doba je oko 75 godina. Prib-
lizno 70% je izmedu 65 i 85 godina. Ukupan broj
muskaraca i Zena sa AF je skoro jednak, ali pribliZno
60% bolesnika sa AF preko 75 godina su Zene. AF —
atrijalna fibrilacija

brzo depolarizujucih fokusa, i kruzno kretanje drazi (reen-
try) u jednom ili vie krugova**’ (slika 8). Fokalno
poreklo atrijalne fibrilacije podrzavaju podaci dobijeni iz
eksperimentalnih modela atrijalne fibrilacije indukovane
akonitinom i elektrostimulacijom'***"!, u kojima se aritmija
odrzavala samo u izolovanim regionima pretkomorskog
miokarda. Atrijalni fokusi pove¢anog automatizma, koji su
najéesce smesteni u gornjim pluénim venama, mogu zapo-
&eti atrijalnu fibrilaciju kod predisponiranih bolesnikal**.
Bolesnici mogu imati vise fokusa u predelu pluénih vena,
sposobnih da izazovu atrijalnu fibrilaciju*®. Fokusi se ta-
kode mogu nalaziti u desnoj pretkomori I, retko, u gornjoj
$upljoj veni i koronarnom sinusu'*****. Histologke studije
su pokazale postojanje pretkomorskog miokardnog tkiva
ocuvanih elektrofizioloskih osobina, koje se proteze i u
pluéne vene[*"**. Nije jasno da li ovo predstavlja poseban
oblik atrijalne fibrilacije ili pokretacku aritmiju, a nije ni
dovoljno utvrden znacaj ovog mehanizma indukcije medu
raznim podgrupama bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom.
Izgleda da je fokalni nastanak atrijalne fibrilacije vazniji
kod bolesnika sa paroksizmalnom u odnosu na bolesnike
sa perzistentnom atrijalnom fibrilacijom, i da ablacija
ovakvih fokusa moZe biti nac¢in le¢enjal* (videti odeljak o
nefarmakoloskom lecenju atrijalne fibrilacije).

Moe i saradnici su prvi uveli hipotezu visestrukog
kruznog kretanja drazi kao mehanizma reentry atrijalne
fibrilacije!***%. Oni su predlozili da posledica frakcionisa-
nja osnovnog talasa depolarizacije, u toku njegove propa-
gacije kroz pretkomore, bude nastanak vise samoodrzava-
ju¢ih talasi¢a-potomaka” koji se kruzno krecu. Broj
kruznih tokova drazi u svakom trenutku zavisi od refrak-
ternog perioda, mase miokarda i brzine sprovodenja u raz-
licitim delovima pretkomora. Pove¢ana masa pretkomora
sa kratkim refrakternim periodom i usporenim sprovode-
njem moze omoguciti istovremeno postojanje veceg broja
kruznih puteva drazi, podrzavajuc¢i dugotrajnu atrijalnu
fibrilaciju. Istovremeno beleZenje elektriéne aktivnosti
putem vise elektroda potvrdilo je ovu hipotezu u analizi
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Slika 6 Incidenca atrijalne fibrilacije u dvema ame-
rickim epidemioloSkim studijama. Framingham -
Framingham Heart Study™, CHS - Cardiovascular
Health Study'”
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Slika 7 Relativni rizik od moZdanog udara (CVI) i
smrtnost kod bolesnika sa AF, u poredenju sa
bolesnicima bez AF. Izvor podataka iz Framingham
Heart Study"®, Regional Heart Study'’, Whitehall
study™ i Manitoba study™*

(43573 sli¢na aktivnost je zapazena i kod

pretkomora psa’
ljudit®**%.

Iako su oblici depolarizacije, odgovornih za nepravilnu
pretkomorsku elektri¢nu aktivnost u atrijalnoj fibrilaciji,
tradicionalno opisivani kao neorganizovani i slucajni,
skoras$nji dokazi pokazuju da je atrijalna fibrilacija pros-
torno organizovana. Visokorezolutivni video prikaz, elek-
trokardiogram i spektralne analize tokom propagacije atri-
jalne fibrilacije u srcu ovce otkrili su nizove depolariza-
cionih talasa sa vremenskom periodikom i prostornim
oblicima propagacije, koji, ¢ini se, potiu od reentry
kruznog kretanja impulsa u anatomski ili funkcionalno
odredenim krugovima'®!. Za razliku od drugih aritmija,
kod kojih je tipi¢no identifikovano pojedinacno kruzenje
reentry, atrijalna fibrilacija se moze sastojati od nekoliko
kruznih puteva®®". Duzina puta koji talas depolarizacije
mora preci, kao i brzina njegovog sprovodenja i refrakter-
nost, zavise od uvecanja pretkomora, koje moze predispo-
nirati razvoju atrijalne fibrilacije. Na osnovu maping stu-
dija kod bolesnika koji su bili podvrgnuti hirurskoj inter-
venciji zbog Wolff-Parkinson-White (WPW) sindroma,
identifikovana su tri na¢ina indukcije atrijalne fibrilacije'™.
Tip I atrijalne fibrilacije ¢ini jedan talas depolarizacije
koji se 8iri preko desne pretkomore. Tip II atrijalne fibri-
lacije sacinjavaju jedan ili dva depolarizaciona talasa. Tip

III atrijalne fibrilacije odlikuje se viSestrukim aktivacio-
nim talasi¢ima koji se propagiraju u razli¢itim pravcima.
Anizotropija je, zbog prostorne orijentacije atrijalnih
vlakana i prugastih pretkomorskih miSi¢a, istraZivana
raznim metodama vizuelizacije i mapingom®. U ovim
studijama su uoCeni heterogeni fenomeni na epikardu,
kolizije talasa depolarizacije i nekompletno kruzenje
reentry. Ocekuje se da ¢e razvoj nefluoroskopskih trodi-
menzionalnih sistema beleZenja pruziti dodatne informa-
cije o mehanizmima koji uzrokuju atrijalnu fibrilaciju, §to
¢e omoguciti precizniji opis njenog elektrofizioloskog
nastanka'® (tabela 2). Konaéno, bolje razumevanje
razli¢itih elektrofizioloskih mehanizama, odgovornih za
nastanak i1 odrzavanje atrijalne fibrilacije, vodi¢e razvoju
uspesnih preventivnih mera.

Elektricno remodelovanje pretkomora  Farmakoloska i
elektricna kardioverzija atrijalne fibrilacije uspesnije su
kada je atrijalna fibrilacija trajala krace od 24 sata!®”, dok
duZe trajanje aritmije smanjuje verovatnocu uspostavljanja
i odrzavanja sinusnog ritma. Iz ovih opazanja proistekao
je izraz da »atrijalna fibrilacija stvara atrijalnu fibrila-
ciju«. Ova opservacija (da atrijalna fibrilacija tezi da odrzi
samu sebe) od skora je nasla i potvrdu u eksperimental-
nom modelu na jaretu u kome je kori§¢en automatski atri-
jalni fibrilator za detekciju spontanog prekida indukovane
atrijalne fibrilacije i ponovljenu indukciju aritmije osloba-
danjem salve elektri¢nih impulsa!®. U pogetku se induko-
vana atrijalna fibrilacija zaustavljala spontano. Nakon po-
navljanih indukcija, epizode su postajale progresivno sve
duze, do pojave perizistentne atrijalne fibrilacije sa znatno
brzom atrijalnom frekvencijom!®”). Veca ugestalost atrijalne
fibrilacije, pri duzem trajanju njenih epizoda, bila je pove-
zana sa progresivnim skracenjem efektivnog refrakternog
perioda. Taj fenomen je poznat kao elektrofiziolosko re-
modelovanje. Ova merenja podrzavaju i klinicka zapaza-
nja'” da je efektivni refraktorni period pretkomora kod
bolesnika sa paroksizmalnom atrijalnom fibrilacijom
kratak i da refrakternost ne zavisi od frekvencije, posebno
tokom bradikardije. Podaci dobijeni belezenjem akcionih
potencijala u izolovanom tkivu fibriliraju¢ih pretkomora,
kao i u bolesnika posle kardioverzije!®™, potvrduju ovu
teoriju. Trajanje atrijalnog monofaznog akcionog potenci-
jala kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom bilo krace je
posle kardioverzije i korelira sa nestabilno$¢u sinusne
aktivnosti'®!. Smanjena ulazna struja kroz kalcijumske
kanale L-tipa verovatno igra vaznu ulogu u skracenju tra-
janja akcionog potencijalal’®”.

Elektrofiziolosko remodelovanje koje zahvata pretko-
more, u toku prva 24 ¢asa od pocetka atrijalne fibrilacije,
podrazumeva skracenje efektivnog refrakternog perioda
pretkomora. Promptna kardioverzija atrijalne fibrilacije
obnavlja elektri¢nu refrakternost i moze objasniti veéi
procenat uspe$nosti rane intervencije®. Blokada kalci-
jumskih kanala moze da spreci atrijalno remodelovanje
koje se javlja tokom atrijalne fibrilacije!’" ). Produzeni
periodi atrijalne fibrilacije mogu, takode, poremetiti i
pretkomorsku kontraktilnu funkciju. I oporavak atrijalne
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Slika 8 Osnovni elektrofizioloski mehanizmi atrijalne
fibrilacije. (a) Fokalna aktivacija. Inicirajué¢i fokus
(oznacen zvezdicom) Cesto je smeSten u oblasti plu¢nih
vena. Rezultat je fibrilatorna pretkomorska aktivnost.
(b) Visestruki reentry. Depolarizacioni talasi nasumice
ponovo ulaze u tkivo, koje je prethodno bilo aktivirano
njima ili nekim drugim depolarizacionim talasom.
Putanja depolarizacionog talasa varira. LA=leva pret-
komora; PV=pluéna vena; ICV=donja Suplja vena;
RA= desna pretkomora .

mehani¢ke funkcije moze zavisiti od trajanja atrijalne
fibrilacije. Nakon dugog perioda perzistentne atrijalne
fibrilacije, oporavak pretkomorske kontraktilnosti moze
biti odlozen danima, ili ¢ak nedeljama, nakon uspostav-
ljanja sinusnog ritma. To ima bitne posledice na duzinu
primene antikoagulantne terapije posle kardioverzije (vi-
deti poglavlje o prevenciji tromboembolizma). Elektro-
fizioloske studije u pasa i preliminarni podaci kod ljudi
ukazuju da dugotrajna atrijalna fibrilacija moze produziti
vreme oporavka sinusnog &vora"*’, §to je zna¢ajno kod
nekih bolesnika sa tahikardno-bradikardim sindromom

kod kojih atrijalna fibrilacija moze biti delom odgovorna
za disfunkciju sinusnog ¢vora.

Ostali elektrofizioloski faktori  Drugi faktori, odgovorni
za indukciju i odrzavanje atrijalne fibrilacije, jesu supra-
ventrikularne ekstrasistole, aktivnost autonomnog nervnog
sistema, ishemija pretkomora'™®, istezanje pretkomora!””,
nehomogeno sprovodenje”™ i proces starenja. Eksperi-
menti na zivotinjama pokazuju da indukcija atrijalne fibri-
lacije poveéava potrosnju kiseonika u pretkomorskom
miokardu”’. U studijama na ljudima, refrakterni periodi i
brzine sprovodenja nisu homogeni kod bolesnika sa atri-
jalnom fibrilacijom, a disperzija refrakternosti povezana
je sa lakom indukcijom i odrzavanjem atrijalne fibrila-
cije!”. Sporije sprovodenje je odgovorno za disperziju
atrijalne refrakternosti, posebno kod organskog src¢anog
oboljenja80, a prekid simpatickih i parasimpatic¢kih vla-
kana povecava osetljivost pretkomorskog tkiva prema ka-
teholaminima i acetilholinu'’”,

Izgleda da je za odrzavanje atrijalne fibrilacije neop-
hodna odredena (kriti¢na) masa pretkomorskog tkiva. Ova
opservacija moze objasniti uspe$nost »maze-opera-
cije«*#% § kateter ablacije atrijalnog miokarda sa stva-
ranjem linearnih lezija. Obe metode smanjuju masu
pretkomorskog tkiva do stepena koji onemogucava odrza-
vanje atrijalne fibrilacije. Kada jednom zapocne, atrijalna
fibrilacija za svoje odrzavanje ima specifi¢ne zahteve u
pogledu veli¢ine pretkomora i udaljenosti izmedu depo-
larizacionih talasa. Kada duzina depolarizacionog
talasa®! prevazilazi duzinu puta, aritmija se prekida. Da
bi se elektricna draz $irila oko nekog podrucja bloka,
sprovodenje mora biti dovoljno sporo da vlaknima ispred
sebe omoguci oporavak nadrazljivosti. Kratak refrakterni
period ili usporeno sprovodenje skrac¢uje duzinu depolari-
zacionog talasa i tako se odrzava kruzno kretanje drazi.

Atrijalna fibrilacija moze nastati kao posledica po-
vecanog vagalnog tonusa koji dovodi do pojave epizoda
aritmije tokom spavanja ili nakon obroka, i to najéesce
kod bolesnika bez strukturnog oboljenja srca. Na eksperi-
mentalnom modelu psa, vagalna denervacija pretkomora
spre¢ava indukciju atrijalne fibrilacije™. Nasuprot tome,
fizi¢ki napor, emocije, stres, kod hirurskih intervencija ili
infuzija izoproterenola, mogu provocirati atrijalnu fibri-
laciju indukovanu kateholaminima. U odredenog boles-
nika jedan od ova dva mehanizma moze dominirati, ali
nacin zapoc€injanja atrijalne fibrilacije moze i da se menja
tokom odredenog vremenskog perioda, Sto stvara teskocu
pri razlikovanju ovih tipova atrijalne fibrilacije, na osnovu
anamnestickih podataka o samo jednoj izolovanoj epi-
zodi. Uloga autonomnog nervnog sistema kod bolesnika
sa atrijalnom fibrilacijom procenjivana je merenjem vari-
jabilnosti sréane frekvencije, koja ukazuje na vagalnu ili
adrenergi¢ku dominaciju™.

Supraventrikularne ekstrasistole su vazan uslov za za-
poéinjanje atrijalne fibrilacije, u veéini slucajeval®*>*],
Isto kao $to se brza komorska tahikardija moze progredi-
rati u komorsku fibrilaciju, tako i drugi tipovi pretko-
morskih tahikardija mogu izazvati atrijalnu fibrilaciju (ta-
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Tabela 2 Anatomski i elektrofizioloSki faktori koji pogoduju nastanku i/ili odrZavanju atrijalne fibrilacije

Anatomski faktori

Elektrofizioloski

Ekspresija jonskih kanala

Izmenjena distribucija meducelijskih pukotinastih veza
Izmenjena inervacija simpatikusom

Dilatacija pretkomora

Dilatacija pluénih vena

Apoptoza atrijalnih miocita

Intersticijalna fibroza

Skracen atrijalni efektivni refrakterrni period

Preopterecenje atrijalnih miocita kalcijumom

Pokretacka aktivnost ili pove¢an automatizam atrijalnih miocita
Smanjena brzina atrijalnog sprovodenja

Neujednacenost atrijalne refrakternosti

Neujednacenost brzine sprovodenja

Preosetljivost na kateholamine i acetilholin

hikardijom izazvana tahikardija)®®”. Vazno je prepoznati
ovaj mehanizam zapocinjanja atrijalne fibrilacije, i to zato
$to se eliminacijom inicirajuce aritmije moze otkloniti atri-
jalna fibrilacija. Atrioventrikularna nodalna reentry i
atrioventrikularna reentry tahikardija su primeri aritmija
koje uzrokuju atrijalnu fibrilaciju, a ¢esto se jednostavno
le¢e radiofrekventnom kateter-ablacijom™® "),

Atrioventrikularno sprovodenje

Opsta razmatranja
U odsustvu aberantnog puta i disfunkcije His Purkinjeovog
sistema, AV ¢vor ograniava sprovodenje tokom atrijalne
fibrilacije®”. Izgleda da postoje dva odvojena pretko-
morska ulaza u AV ¢vor, jedan koji je usmeren posteriorno
preko terminalnog grebena (crista terminalis), i drugi,
anteriorno usmeren preko medupretkomorskog septuma.
Eksperimenti na zecevima su pokazali da, tokom atrijalne
fibrilacije, propagacija impulsa kroz AV ¢vor do Hisovog
snopa delom zavisi od relativnih vremenskih odnosa akti-
vacionih impulsa koji pristizu u AV évor preko anteriornog
i posteriornog ulaza®"!. Drugi faktori koji uti¢u na sprovo-
denje kroz AV ¢vor jesu njegova refrakternost, skriveno
sprovodenje i tonus autonomnog nervnog sistema. Skri-
veno sprovodenje, koje se javlja kada pretkomorska draz
prede deo AV ¢vora ali se ne sprovede do komora, ima
vaznu ulogu u odredivanju komorskog odgovora tokom
atrijalne fibrilacije®*’>**. Ovi impulsi menjaju refrakter-
nost AV ¢vora, i tako usporavaju ili blokiraju sprovodenje
narednih atrijalnih impulsa. Moe i saradnici”® objasnili su
da je nepravilnost komorskog odgovora tokom pretko-
morske fibrilacije delom uzrokovana skrivenim sprovo-
denjem u AV ¢voru. Kada je pretkomorska frekvencija
tokom atrijalne fibrilacije relativno spora, komorska frek-
vencija je brza. Obrnuto, povec¢ana pretkomorska frekven-
cija je udruzena sa sporijim komorskim odgovorom.
Sprovodenje kroz AV cvor je, takode, pod uticajem
tonusa autonomnog nervnhog sistema”> ***’!. Povecan
tonus parasimpatikusa i snizen tonus simpatikusa ispol-
javaju negativni dromotropni efekat na sprovodenje kroz
AV c¢vor. Suprotno se deSava u stanjima smanjenog
parasimpati¢kog i povec¢anog simpatickog tonusa. Vagalni
tonus, isto tako, pojacava negativne dromotropne efekte
skrivenog sprovodenja u AV évoru®**’!. Velika kolebanja
tonusa autonomnog nervnog sistema mogu prouzrokovati
razli¢ite komorske odgovore tokom atrijalne fibrilacije
kod istog bolesnika. Na primer, bolesnik moze imati sporu

komorsku frekvenciju tokom spavanja, ali ubrzan ko-
morski odgovor tokom fizicke aktivnosti. Digitalis, koji
usporava komorsku frekvenciju tokom atrijalne fibrilacije,
pre svega povecavajuéi tonus vagusa, moze kontrolisati
sr¢anu frekvenciju u mirovanju, ali je znatno manje efi-
kasan tokom aktivnosti. Ti Siroki otkloni u komorskoj
frekvenciji, usled varijacija autonomnog nervnog tonusa,
Cesto predstavljaju terapijski izazov.

Sprovedeni QRS kompleksi su tokom atrijalne fibri-
lacije uski, ukoliko ne postoji stalni ili frekventno zavisni
blok grane, ili aberantni put (vidi ispod). Aberantno spro-
vodenje se Cesto vidi u toku atrijalne fibrilacije, a njegova
pojava je olaksana nepravilno$¢u komorskog odgovora.
Neregularnost komorskog odgovora ¢esto izaziva pojavu
dugog RR intervala, kojem sledi relativno kratki interval
sa slikom Sirokog QRS kompleksa usled aberantno spro-
vedenog impulsa (Ashmanov fenomen)™®..

AV sprovodenje u WPW sindromu

Aberantni put je miSi¢na spojnica izmedu pretkomore i
komore, koja kod mnogih osoba ima sposobnost brzog
sprovodenja elektriénog impulsa. Za razliku od sprovo-
denja kroz AV c¢vor, sprovodenje preko aberantnog puta
tokom atrijalne fibrilacije moze dovesti do vrlo brzog
komorskog odgovora, koji moze biti fatalan'’”. Skriveno
sprovodenje preko aberantnog puta”® je verovatno manje
znacajno u ograni¢enju komorske frekvencije u odnosu na
AV ¢vor. Znacajni porast simpatickog tonusa moze pove-
¢ati stepen preekscitacije, medutim, promene vagalnog
tonusa izgleda da imaju mali uticaj na sprovodenje preko
aberantnog puta.

Transformacija atrioventrikularne reentry tahikardije u
atrijalnu fibrilaciju, kod bolesnika sa WPW sindromom,
moze prouzrokovati brzi komorski odgovor koj se ponekad
pretvori u komorsku fibrilaciju, $to dovodi do naprasne
sréane smrti”™””). Lekovi, kao §to su digitalis, antagonisti
kalcijumskih kanala, i beta adrenergicki blokatori, koji se
tokom atrijalne fibrilacije uobicajeno daju radi usporenja
sprovodenja kroz AV ¢vor, ne blokiraju ve¢ mogu i ubrzati
sprovodenje preko aberantnog puta, $to rezltira hipotenzi-
jom ili hemodinamskim kolapsom™®”. Tokom atrijalne fi-
brilacije sa povremenim sprovodenjem preko aberantnog
puta, lekovi, kao §to su kalcijumski antagonisti koji uspo-
ravaju sprovodenje kroz AV ¢vor, mogu izazvati ubrzanje
komorskog odgovora, odnosno povecanje anterogradnog
sprovodenja preko aberantnog puta zbog toga $to je nje-
govo skriveno retrogradno sprovodenje izgubljeno.
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Posledice atrijalne fibrilacije na miokard
i hemodinamski status

Tokom atrijalne fibrilacije tri faktora mogu uticati na kar-
diovaskularnu hemodinamiku: gubitak usaglasene pretko-
morske mehanicke aktivnosti, nepravilnost komorskog
odgovora i brza sréana frekvencija. Gubitkom pretkomorske
kontrakcije moze do¢i do znacajnog smanjenja minutnog
volumena srca, posebno kod bolesnika sa poremecenim
dijastolnim punjenjem komora, npr. kod bolesnika sa arte-
rijskom hipertenzijom, mitralnom stenozom, hipertro-
ficnom 1 restriktivnom kardiomiopatijom. Varijacije RR
intervala tokom atrijalne fibrilacije takode mogu izazvati
hemodinamsko pogorSanje. Kod pasa je eksperimentalno
pokazano da se, pri kompletnom sr¢anom bloku i
veStatkom vodicu sranog ritma, minutni volumen srca
dodatno smanjuje za oko devet odsto ako je komorska
stimulacija nepravilna, u odnosu na volumen sa pravilnom
komorskom stimulacijom iste prose¢ne frekvencije!'!).
Vazno je naglasiti da je mitralna regurgitacija uocena
samo tokom nepravilne sr¢ane stimulacije. Nepravilnost
sréanog ciklusa tokom atrijalne fibrilacije, takode, moze
smanjiti minutni volumen srca i kod ljudi''®. Kontraktil-
nost sréanog misica nije ujednéena tokom atrijalne fibri-
lacije. Kada su kod Sest bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom
kontinuirano mereni volumen i pritisak u levoj komori, od
ciklusa do ciklusa su uo¢ene promene miokardne kontrak-
tilnosti, kao posledica promenljivog odnosa sile i intervala
pri razli¢itoj duzini sréanog ciklusa''”!. Prema tome, i
gubitak atrioventrikularne uskladenosti i nepravilnost ko-
morskog ciklusa nepovoljno uti¢u na hemodinamiku u toku
atrijalne fibrilacije. Iako se moze uciniti da bi uspostavlja-
nje sinusnog ritma trebalo da poboljSa hemodinamske
parametre, to nije uvek slucaj''**'%,

Neprekidno brza atrijalna frekvencija moze nepovoljno
uticati na pretkomorsku mehanicku funkciju (tahikardi-
jom indukovana atrijalna kardiomiopatija)®™'*". Kod pasa,
podvrgnutih dugotrajnoj brzoj atrijalnoj elektrostimulaciji,
tokom vremena su se pojavile elektrofizioloske, anatomske
i patoloske promene, kao sto su poveéanje mitohondrija,
prekidi sarkoplazmatskog retikuluma, uvecanje pretko-
mora i skraéenje atrijalne refrakternosti!'°”. Eksperimen-
talno vestacko odrzavanje atrijalne fibrilacije u pretkomo-
rama jarca bilo je povezano sa izrazenim strukturalnim
abnormalnostima atrijalnih miocita i progresivnim, ali re-
verzibilnim elektrofizioloSkim promenama, tako da se du-
gotrajna atrijalna fibrilacija razvijala mnogo lakge!*®'**!"],
Ove promene u pretkomorskom tkivu mogu objasniti odlo-
zen oporavak pretkomorske kontraktilnosti posle kardio-
verzije u sinusni ritam. Prema jednoj studiji koja je pratila
perzistentnu atrijalnu fibrilaciju, srednji volumen leve
pretkomore se tokom vremena povecao sa 45 na 64 cim’, a
volumen desne pretkomore sa 49 na 66 cm® "), Prema
drugoj studiji, uspostavljanje i odrzavanje sinusnog ritma
pra¢eno je smanjenjem volumena leve i desne pretko-
more!'®. Osim toga, transezofagealna ehokardiografija
(TEE) je pokazala da se brzina krvnog protoka i kontrak-
tilna funkcija aurikule leve pretkomore oporavi tokom

vremena nakon kardioverzije, Sto ukazuje na reverzibilnu
atrijalnu kardiomiopatiju'*'"".

Osim efekata na atrijalnu funkciju, stalno povecana ko-
morska frekvencija tokom atrijalne fibrilacije (prema
jednoj studijil"'* frekvencija jednaka ili ve¢a od 130 udara
u minuti) moze prouzrokovati dilatativnu komorsku
kardiomiopatiju (tahikardijom indukovana kardiomio-
patija)?>'"* '], Presudno je prepoznavanje ovog uzroka
kardiomiopatije, jer kontrola komorskog odgovora moze
voditi delimi¢nom ili potpunom oporavku miopatskog
procesa. Prva klini¢ka manifestacija atrijalne fibrilacije
moze da bude sréana insuficijencija; prema tome, u
odredenim slucajevima, sr¢ano popustanje moze biti pre
posledica nego uzrok atrijalne fibrilacije, omoguéavajuci
znacajno poboljsanje funkcije leve komore. U jednoj
studiji, srednja vrednost ejekcione frakcije leve komore se
odgovaraju¢om kontrolom sr¢ane frekvencije povecala sa
25% na 52%!""!. To ima znatne implikacije pri utvrdi-
vanju optimalnog vremenskog trenutka za procenu
funkcije leve komore, kod bolesnika sa atrijalnom fibri-
lacijom nakon regulisanja sréane frekvencije, zbog toga
$to snizena ejekciona frakcija tokom tahikardije, ili da-
nima i nedeljama posle tahikardije, Cesto nije prava slika
komorske funkcije. Ponudene su razliCite hipoteze za
objasnjenje kardiomiopatije izazvane tahikardijom, kao
Sto su iscrpljenost energetskih depoa u miokardu, ishe-
mija, abnormalnosti u regulaciji metabolizma kalcijuma i
remodelovanje, ali mehanizmi nastanka ovog poremecaja
jo§ uvek nisu jasnit'',

Tromboembolizam

Tako se pojava ishemijskog mozdanog udara i sistemskih
arterijskih okluzija u atrijalnoj fibrilaciji uglavnom pripi-
suje emboliji trombom koji potice iz leve pretkomore,
patogeneza tromboembolizma je slozena!''”!. Do 25 odsto
mozdanih udara kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom
moze nastati usled osnovne cerebrovaskularne bolesti,
drugih sréanih izvora embolizma ili ateromatoze luka
aorte!'®!"’] Ugestalost mozdanog udara kod bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom povecava se sa zivotnim dobom na
&ak 36 odsto kod bolesnika starih od 80 do 89 godina!"*.
Polovina starijih bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom ima
hroni¢nu arterijsku hipertenziju (osnovni faktor rizika za
cerebrovaskularnu bolest), i priblizno 12 odsto ima kli-
nicki skrivenu stenozu karotidne arterije. Ateroskleroza
karotidnih arterija nema znatno vecu prevalenciju kod
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom i mozdanim udarom,
u poredenju sa bolesnicima sa mozdanim udarom bez atri-
jalne fibrilacije, i relativno je manje znagajan faktor''*%).

Patofiziologija nastanka tromba

Stvaranje tromba u levoj pretkomori pocinje Virchowlje-
vom trijadom koju sacinjavaju staza, endotelna disfunkcija
i hiperkoagulabilno stanje. Hemodinamski i hemostatski
mehanizmi odgovorni za klinicke tromboembolijske
dogadaje u atrijalnoj fibrilaciji delimi¢no su razjasnjeni
ispitivanjem poremecaja koagulacije kod ovih bolesnika.
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Tromb, povezan sa atrijalnom fibrilacijom, najcesce se
stvara u aurikuli leve pretkomore, koja se ne moze u
potpunosti prikazati transtorakalnim chokardiogra-
121 Transezofagealna Doppler ehokardiografija je
senzitivan i specifi¢an metod za procenu funkcije aurikule
leve pretkomore!'*! i za otkrivanje tromboti¢kog materi-
jala. Trombi se ¢esce srecu kod bolesnika sa atrijalnom
fibrilacijom i ishemijskim mozdanim udarom nego kod
onih bez mozdanog udara'**!. Serijska transezofagealna
ispitivanja leve pretkomore!*" i njene aurikule"*”, tokom
konverzije atrijalne fibrilacije u sinusni ritam, pokazala su
smanjenje brzine protoka u levoj aurikuli usled gubitka
organizovane mehanicke kontrakcije u atrijalnoj fibri-
laciji. Smanjenje brzine protoka u levoj pretkomori i
njenoj aurikuli udruzeno je sa pojavom spontanog eho
kontrasta, sa stvaranjem tromba i embolijskim dogada-
jima''**"*%. Brzina protoka u levoj aurikuli je manja kod
bolesnika sa atrijalnim flaterom u poredenju s brzinom
protoka kod normalnog sinusnog ritma, ali je ve¢a nego
pri atrijalnoj fibrilaciji. Neizvesno je da li su zbog toga
prevalenca tromba u levoj aurikuli i stopa tromboembolij-
skih dogadaja nesto nize kod atrijalnog flatera. Iako se
opsteprihvaceni terapijski pristup zasniva na pretpostavci
da nastanak tromba zahteva neprekidno trajanje atrijalne
fibrilacije, oko 48 sati, transezofagealnim ehokardiogra-
mom su identifikovani trombi i u kra¢em vremenskom
periodu'**"**! (vidi odeljak o terapijskim implikacijama).

Tesko je dokazati da je poremecaj funkcije endotela
zaseban mehanizam, odgovoran za nastanak tromba kod
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom, iako je koncentracija
von Willebrandovog faktora u serumu i pretkomorskom
tkivu povecana kod nekih bolesnika!*> **. Sli¢no tome,
atrijalna fibrilacija je udruzena sa biohemijskim markerima
koagulacije i aktivacije trombocita, koji mozda odrazavaju
sistemsko hiperkoagulabilno stanje!"*>'3¢3*#U T perzis-
tentna i paroksizmalna atrijalna fibrilacija udruZzene su sa
povecanjem serumskih koncentracija fibrinogena i fibrin-
skog D-dimera, koji ukazuju na aktivnu intravaskularnu
trombogenezu >34 povecanje  koncentracije
tromboglobulina i trombocitnog faktora 4, kod odabranih
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom, ukazuju na aktivaciju
trombocita*>"**'** ali su ovi podaci manje pouzdani, u
skladu sa manjom efikasno$¢u antitrombocitne terapije u
prevenciji tromboembolijskih komplikacija, $to je poka-
zano klinickim studijama. Ovi biohemijski markeri koag-
ulacije i aktivacije trombocita ne omogucavaju razliko-
vanje sekundarnog reaktivnog procesa usled intravasku-
larnog zgruSavanja od primarnog hiperkoagulabilnog
stanja. Neki od ovih markera koagulacije normalizuju se
tokom antikoagulantne terapije!'*”, a neki se poveéavaju
neposredno nakon konverzije u sinusni ritam i zatim
vra¢aju na normalu!'*.

Kod bolesnika sa reumatskom mitralnom stenozom,
koji su bili podvrgnuti transseptalnoj kateterizaciji radi
mitralne balon-valvuloplastike, dokazan je regionalni
oblik koagulopatije u levoj pretkomori. Koncentracije
fibrinopeptida A, kompleksa trombin-antitrombin III, i
protrombinskog fragmenta F1,2, bile su povecane u levoj

pretkomori u odnosu na koncentracije ovih markera u
desnoj pretkomori i femoralnoj veni, sto ukazuje na re-
gionalnu aktivaciju kaskadnih reakcija koagulacije!'*>"*%],
JoS uvek nije utvrdeno da li je ova pojava u atrijalnoj fibri-
laciji hemodinamski posredovana visokim pritiskom u
levoj pretkomori, ili su odgovorni neki drugi mehanizmi,
ali je pokazano da je regionalna koagulopatija udruzena sa
nalazom spontanog eho kontrasta u levoj pretkomori'***!,
Suprotno tome, insuficijencija mitralne valvule umanjuje
stazu u levoj aurikuli i udruZena je sa nizim stepenom
aktivacije koagulacije!'*”).

Spontani eho kontrast je slozen fenomen koji in vitro
zavisi od brzine krvnog protoka, hematokrita i serumskih
proteina, ukljuéujuéi fibrinogen'**). Kod bolesnika sa atri-
jalnom fibrilacijom, nezavisni predskazatelji pojave spon-
tanog eho kontrasta jesu: veli¢ina leve pretkomore, brzina
protoka u levoj aurikuli"?*'*!, disfunkcija leve komore,
koncentracija fibrinogena**!, hematokrit™*""**! i ate-
roskleroza aorte!"*""3*'*13 ' Qyaj hemoreologki fenomen
predstavlja ehokardiografski odraz regionalne koagu-
lopatije i ima klinicki znacaj pri otkrivanju bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom koji su pod visokim rizikom od
tromboembolijskih komplikacija'**!. Ipak, jo§ uvek nije
utvrdena prednost ovog nalaza u odnosu na uobicajenu
klinicku procenu pri prospektivnoj stratifikaciji rizika od
tromboembolije. Nasuprot rasprostranjenom shvatanju da
sistemska antikoagulantna terapija tokom cetiri nedelje
dovodi do endokardijalne adherencije i organizacije
tromba u levoj aurikuli, transezofagealna proucavanja su
potvrdila nestanak tromba kod veéine bolesnika!*"l,
Sli¢na zapazanja su ukazala na dinamic¢nu prirodu pore-
mecaja funkcije leve pretkomore i njene aurikule tokom
konverzije atrijalne fibrilacije, Sto logicno uzrokuje po-
trebu za antikoagulantnom terapijom, nekoliko nedelja
pre i posle uspesne kardioverzije. Suprotno tome, povecan
protok u levoj pretkomori kod bolesnika sa mitralnom
regurgitacijom udruzen je sa manjom prevalenijom spon-
tanog eho kontrasta u levoj pretkomori!*>'** i manjom
ucestalo$¢u tromboembolijskih dogadaja, ¢ak i kada je
leva pretkomora uveéanal'>*,

Klinicke posledice

Posto patofiziologija tromboembolizma kod bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom nije sa sigurno$¢u utvrdena, meha-
nizmi koji povezuju faktore rizika sa ishemijskim mozda-
nim udarom u atrijalnoj fibrilaciji, takode, nisu potpuno
definisani. Cvrsta povezanost izmedu hipertenzije i
mozdanog udara kod atrijalne fibrilacije verovatno je
posredovana pre svega embolijom poreklom iz leve auri-
kule!"”), ali hipertenzija takode poveéava rizik od neembo-
lijskih mozdanih udara u atrijalnoj fibrilaciji'''*'**. Hiper-
tenzija kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom povezana
je sa smanjenom brzinom protoka u levoj aurikuli, pojavom
spontanog eho kontrasta, i nastankom trombal'**!*1>¢]
Uticaj hipertenzije na hemodinamiku leve pretkomore
moze biti posledica poremecene dijastolne komorske funk-
cije, ali ovaka povezanost je jo§ uvek spekulativnal'>"'>®,
Osnovno pitanje je da li dugotrajno lecenje hipertenzije
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smanjuje rizik od embolijskih mozdanih udara pri atrijal-
noj fibrilaciji, zato $to su komorske dijastolne abnormal-
nosti koje prate hipertenziju kod starih osoba ¢esto multi-
faktorijalne i tesko su reverzibilne!'**'¥,

Odmaklo Zivotno doba ima viSestruki uticaj na pove-
¢anje rizika od mozdanog udara. Kod bolesnika sa atrijal-
nom fibrilacijom, proces starenja je udruzen sa pojavom
fenomena koji predisponiraju stvaranju tromba*"'*%!4],
kao $to su uvecanje leve pretkomore, smanjenje brzine
protoka u levoj aurikuli i pojava spontanog eho kontrasta.
Pored toga, starije zivotno doba je faktor rizika za atero-
sklerozu, sa nastankom slozenih aterosklerotskih plakova
na luku aorte, a udruzeno je i sa mozdanim udarom neza-
visno od atrijalne fibrilacije!™”. Koncentracija protrom-
binskog aktivacijskog fragmenta F1.2, pokazatelja stva-
ranja trombina, povecava se sa zivotnim dobom u opstoj
populaciji'® "%, kao i kod bolesnika sa atrijalnom fibri-
lacijom™"'%*) §to ukazuje na protrombinsku dijatezu u
starijem zivotnom dobu. Prema SPAF studiji (Stroke Pre-
vention in Atrial Fibrilation), starije Zivotno doba pred-
stavlja mnogo veci faktor rizika kada se kombinuje sa
ostalim rizi¢nim faktorima, kao $to su hipertenzija ili
zenski pol'"® - kod Zena starijih od 75 godina posebno je
visok rizik od embolijskog mozdanog udara!"**.

Poremecaj funkcije leve komore, na koji ukazuju ana-
mnesti¢ki podaci o sr€anom popustanju ili transtorakalni
ehokardiografski pregled, povecava rizik od ishemijskog
mozdanog udara kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom,
a koji ne uzimaju antitrombotsku terapiju!'®"**l ali ne i
kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom i umerenim
rizikom, koji uzimaju aspirin''*'*!, Izvedeni zakljuéci su
kontradiktorni; disfunkcija leve komore je udruZzena i sa
nastankom tromba u levoj pretkomori i sa neembolijskim
mozdanim udarima kod bolesnika sa atrijalnom fibrila-
cijom!!1%170]

Ukratko, tokom atrijalne fibrilacije deluju slozeni trom-
boembolijski mehanizmi, koji uklju¢uju medudejstvo
faktora koji se odnose na stazu krvi u levoj pretkomori i
levoj aurikuli, poremecaj funkcije endotela i sistemsku, a
moguce je i lokalnu, hiperkoagulabilnost.

Pridruzena stanja, klinicke
manifestacije i kvalitet Zivota

Uzroci i pridruzena stanja

Akutni uzroci atrijalne fibrilacije

Atrijalna fibrilacija moze biti izazvana akutnim, privre-
menim uzrocima, kao §to su konzumiranje alkoholnih pi-
¢a, hirurske intervencije, infarkt miokarda, perikarditis,
miokarditis, pluéna embolija i druge bolesti pluca i hiper-
tireoza ili drugi metaboli¢ki poremecaji. U ovakvim
situacijama, uspesno leCenje osnovnog poremecaja moze
otkloniti atrijalnu fibrilaciju. Atrijalna fibrilacija nastala u
sklopu akutnog infarkta miokarda upucuje na nepovoljnu
prognozu u poredenju sa atrijalnom fibrilacijom nastalom
pre infarkta i akutnim infarktom miokarda sa ouvanim

sinusnim ritmom"”". Atrijalna fibrilacija moZe biti udru-
zena sa drugim supraventrikularnim tahikardijama, kao
Sto su one u WPW sindromu ili atrioventrikularna nodalna
reentry tahikardija, i leCenjem ovih primarnih aritmija
smanjuje se incidenca rekurentne atrijalne fibrilacije™”.
Atrijalna fibrilacija je Cesta rana postoperativha komp-

likacija u kardijalnoj i torakalnoj hirurgiji.

Atrijalna fibrilacija bez pridruzenog srcanog oboljenja
U prilog opStem stavu da atrijalna fibrilacija nije sama po
sebi bolest, ve¢ samo znak osnovnog sr¢anog oboljenja,
govori i ¢injenica da postoji toliko mnogo uzroka ove arit-
mije. Nasuprot tome, razuveravaju nas podaci da se skoro
30 do 45 odsto paroksizmalnih i 20 do 25 odsto perzis-
tentnih atrijalnih fibrilacija javlja kod mladih bolesnika,
bez dokazanog osnovnog organskog oboljenja srca (lone
AF)!"21220 Atrijalna fibrilacija moze biti izolovana!® ili
porodi¢na'™ aritmija, iako se vremenom moZe pojaviti
osnovno sréano oboljenje. I pored toga §to moze smanjiti
relativnu incidencu lone atrijalne fibrilacije u odmaklom
zivotnom dobu, razvoj sr¢anog oboljenja kod starijih
bolesnika moze biti slu¢ajan i nepovezan sa atrijalnom fi-
brilacijom.

Atrijalna fibrilacija sa pridruzenim sréanim oboljenjem
Specifi¢na kardiovaskularna stanja udruzena sa atrijalnom
fibrilacijom jesu: valvularna bolest srca (najcesce bolest
mitralnog zaliska), koronarna arterijska bolest i hiperten-
zija, posebno kada je prisutna hipertrofija leve komore.
Osim toga, atrijalna fibrilacija moze biti udruzena sa hi-
pertrofiénom kardiomiopatijom i dilatativnom kardiomio-
patijom ili kongenitalnim sréanim oboljenjima, posebno
atrijalnim septalnim defektom kod odraslih. Bolest si-
nusnog ¢vora, preekscitacija komora i supraventrikularne
tahikardije mogu, takode, biti u osnovi atrijalne fibrilacije.
Spisak uzroka sadrzi i restriktivnu kardiomiopatiju (kao
kod amiloidoze, hemohromatoze, i endomiokardne fibro-
ze), sr¢ani tumor i konstriktivni perikarditis. Druge sréane
bolesti, kao Sto je prolaps mitralne valvule, ¢ak i bez mi-
tralne regurgitacije, kalcifikacija mitralnog prstena,
hroni¢no pluéno srce i idiopatska dilatacija desne pretko-
more, mogu biti udruzeni sa visokom incidencom atrijalne
fibrilacije. Atrijalna fibrilacija se ¢esto srece kod bolesnika
sa sindromom sleep-apneje, ali jo§ uvek nije utvrdeno da
li je aritmija provocirana hipoksijom i drugim biohemij-
skim poremecajima, ili je posredovana promenama plu¢ne
dinamike i funkcije desne pretkomore. Tabela 3. pokazuje
spisak sréanih oboljenja pridruzenih atrijalnoj fibrilaciji, u
popgll?ciji razli¢itog zivotnog doba (podaci iz ALFA stu-
dije').

Neurogena atrijalna fibrilacija

Autonomni nervni sistem, preko poveéanog vagalnog ili
adrenergickog tonusa, moze pokrenuti nastanak atrijalne
fibrilacije u predisponiranih osoba. Mnogi bolesnici osete
pocetak atrijalne fibrilacije tokom perioda poveéanog pa-
rasimpatickog ili simpati¢kog tonusa, a Coumel je opisao
grupu bolesnika koje je oznacio terminima vagalne ili
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adrenergicke atrijalne fibrilacije!””). Vagalna atrijalna fi-
brilacija se odlikuje (1) Cetiri puta veCom prevalencom
kod muskaraca nego kod Zena; (2) pojavom izmedu 40. i
50. godine zivota; (3) Cestom udruzenoséu sa tzv. lone
atrijalnom fibrilacijom; (4) malom tendencijom da napre-
duje u permanentnu atrijalnu fibrilaciju; (5) pojavom tokom
no¢i, tokom mirovanja, posle obroka, ili posle uzimanja
alkohola; (6) prethodi joj progresivna bradikardija. S
obzirom na to da je tokom epizode atrijalne fibrilacije
sr¢ana frekvencija relativno spora, veéina bolesnika se zali
na nepravilnost sr¢anog rada, a retko na dispnoju, nesves-
tice ili sinkopu. Vazno je zapamtiti da i adrenergicki blo-
katori i digitalis mogu povecati ucestalost vagalne atri-
jalne fibrilacije.

Sli¢no, i adrenergicka atrijalna fibrilacija se javlja prvi
put kod bolesnika oko 50. godine Zivota, a ve¢ina njih ne
ispoljava strukturno sréano oboljenje. S druge strane, kao
§to je i Coumel™! na pocetku opisao, adrenergicka atri-
jalna fibrilacija ima sledeca svojstva: (1) manju incidencu
od vagalne atrijalne fibrilacije; (2) pojavljuje se uglavnom
tokom dana; (3) provocirana je fizickom aktivnosc¢u ili
emocionalnim stresom; (4) ¢esto je prati poliurija; (5) po-
Cetak je tipi¢no vezan za specifiénu sinusnu frekvenciju
kod odredenog bolesnika; i (6) nema razlike medu polovi-
ma. Suprotno vagalnoj atrijalnoj fibrilaciji, beta adrener-
gicki blokatori su terapija izbora za atrijalnu fibrilaciju
adrenergickog tipa.

Nema dovoljno podataka o neurogenoj atrijalnoj fibri-
laciji, koja je retka kao Cist entitet. Tako su retki bolesnici
sa Cistom vagalnom ili adrenergi¢kom atrijalnom fibri-
lacijom, u situacijama kada se anamnestickim podacima
utvrdi oblik nastanka atrijalne fibrilacije koja ima osobine
jednog od ova dva sindroma, kliniar ima moguénost da
odabere adekvatniji lek za sprecavanje ponovljenih (reku-
rentnih) epizoda.

Klinicke manifestacije

Atrijalna fibrilacija moze biti simptomatska ili asimto-
matska, ¢ak i kod istog bolesnika. Prva manifestacija arit-
mije moze biti embolijska komplikacija ili pogorSanje
sr¢ane insuficijencije, mada se vecina bolesnika sa atrijal-
nom fibrilacijom Zali na palpitacije, bol u grudima, disp-
noju, lako zamaranje, nesvestice ili sinkope. Pojavu poli-
urije sa atrijalnom fibrilacijom moze izazvati oslobadanje
atrijalnog natriuretskog peptida. Atrijalna fibrilacija sa
brzim komorskim odgovorom dovodi do kardiomiopatije
izazvane tahikardijom, posebno kod bolesnika koji nisu
svesni aritmije. Sinkopa je retka, ali ozbiljna, komplika-
cija koja je obi¢no udruzena sa oboljenjem sinusnog ¢vora
ili hemodinamskom opstrukcijom kod valvularne aortne
stenoze 1 hipertrofi¢ne kardiomiopatije, zatim sa cerebro-
vaskularnom boleS¢u ili postojanjem aberantnog puta.
Simptomi variraju sa promenom sréane frekvencije,
osnovnim funkcionalnim stanjem, trajanjem atrijalne
fibrilacije 1 individualnom bolesnikovom percepcijom.

Kvalitet zivota

Iako je mozdani udar odgovoran za vec¢inu funkcionalnih
oste¢enja koja uzrokuje atrijalna fibrilacija, i poremecaj
ritma moze direktno umanjiti kvalitet zivota. U SPAF
studiji, Ganiats sa saradnicima'™ nagao je da NYHA
(New York Heart Association) funkcionalna klasifikacija
za sr¢anu insuficijenciju nije osetljiv pokazatelj kvaliteta
zivota kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom. Prema
drugoj studiji’' !, 47 (68 %) od 69 bolesnika sa paroksiz-
malnom atrijalnom fibrilacijom smatra da aritmija remeti
njihov zivot, ali ova percepcija nije bila povezana ni sa
ucestalos¢u ni sa trajanjem simptoma.

Malo je poznat direktni uticaj antiaritmika i terapije za
kontrolu sréane frekvencije na kvalitet zivota. U CTAF stu-
diji (Canadian Trial of Atrial Fibrilation ), kvalitet Zivota
je poboljSan nakon farmakoloskog lecenja, bilo da je to
postignuto amjodaronom, propafenom ili sotalolom! "),
Studija EMERALD"""! (European and Australian Multi-
center Evaluation Reasearch on Atrial Dofetilide) je poka-
zala da dofetilid poboljsava kvalitet Zivota mesec dana
nakon elektricne kardioverzije. Studija AFFIRM (Atrial
Fibrilation Follow-up Investigation of Rhythm Manage-
ment), koja je joS uvek u toku, poredi odrZzavanje sinusnog
ritma sa kontrolom komorske frekvencije kod bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom i razmatra mnoge aspekte kvaliteta
zivota, kao $to je ve¢ uradeno u manjoj PIAF (Pharmaco-
logical Intervention in Atrial Fibrillation) studiji'' "™,

Kod odabranih bolesnika, radiofrekventna kateter abla-
cija AV ¢vora uz ugradnju vestackog vodica sréanog ritma
ublazava subjektivne simptome atrijalne fibrilacije i una-
preduje kvalitet zivota u poredenju sa medikamentnom
terapijom''****1. Bodovni zbir koji odrazava kvallitet Zi-
vota, izgleda da je nizi kod bolesnika sa atrijalnim flate-
rom i atrijalnom fibrilacijom u odnosu na bolesnike sa
drugim aritmijama koje podlezu radiofrekventnoj abla-
cijil"™®!. Metaanalize 10 objavljenih studija bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom*” nagle su poboljianje bodovnog
zbira koji se odnosio na simptome i kvalitet Zivota nakon
ablacije i trajne elektrostimulacije. Iako su ove studije pra-
tile pazljivo odabrane bolesnike koji su ostavljeni u atri-
jalnoj fibrilaciji, ovakvo jasno poboljSanje ukazuje da je
kvalitet Zivota bio pre intervencije umanjen. Dve studije
su opisale smanjenje simptoma i unapredenje kvaliteta zi-
vota nakon radiofrekventne ablacije atrijalnog flateral'®*'®’],

Jos jedan faktor sa znacajnim posledicama na kvalitet
zivota bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom jeste dugotra-
jna oralna antikoagulantna terapija, koja obavezuje na
Ceste laboratorijske kontrole krvi i potencijalne viSestruke
interakcije lekova sa oralnim antikoagulansom. Gage sa
saradnicima'”®” to je kvantifikovao kao prose¢no smanje-
nje upotrebljivosti antikoagulantne terapije za 1,3 odsto,
$to je mera kvaliteta Zivota koja se primenjuje u kvantita-
tivnim analizama. Jedanaest bolesnika (16%) je navelo da
bi njihov kvalitet Zivota bio bolji sa aspirinom nego sa
oralnom antikoagulantnom terapijom, uprkos njegovoj
manjoj efikasnosti. Protheroe sa saradnicima!'’"! je proce-
nio da samo 59 (61%) od 97 bolesnika radije prihvataju
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Tabela 3 Demografski podaci i pridruZena stanja kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom u ALFA studiji

Ukupna populacija  Paroksizmalna AF Hroniéna AF  AF skorasnjag pocetka
Broj bolesnika 756 167 389 200
Godine zivota 68,6 65,9 69,9 68,1
Odnos muskarci/zene 436/320 91/76 237/ 152 108/92
Telesna tezina (kg) 72,5 72,3 72,4 73
Visina (cm) 168,4 169,2 168 168,3
Vreme od prve epizode AF (meseci) 47,3 39,4 65,7 -
Trajanje aktuelne epizode AF (meseci) - - 54 -
Osnovno sréano oboljenje, n (%)
Koronarna arterijska bolest 126 (16,6) 20 (11,9) 69 (17,7) 37 (18,5)
Hipertenzivna bolest srca 162 (21,4) 28 (16,7) 84 (21,5) 50 (25,0)
Valvularna (reumatska) bolest srca 115 (15,2) 16 (9,5) 76 (19,5) 23 (11,5)
Dilatativna kardiomiopatija 70 (9,2) 4(2,3) 49 (12,5) 17 (8.,5)
Hipertrofi na kardiomiopatija 37 (4,8) 5(2,9) 14 (3,5) 18 (9,0)
Nereumatska valvularna (prolaps mitralne valvule, ostalo) 25 (3.3) 9(5,3) 10 (2,5) 6 (3,0)
Kardiomiopatije (ostale) 9(1,2) 1 (0,6) 6 (1,5) 2 (1,0)
Bolest sinusnog ¢vora 9(1,2) 3(1,8) 5(1,3) 1(0,5)
Mesovito 28 (3,7) 10 (6,0) 13 (3,3) 52,5
Odsutno 222 (29,3) 77 (46,1) 90 (23,1) 55(27,5)
Drugi predisponiraju¢i i udruzeni faktori, n (%)
Hipertireoza 24 (3,1) 6(3.,5) 9(2,3) 9 (4,5)
Hipertenzija 298 (39,4) 59 (35,3) 148 (38,0) 91 (45,5)
Bronhopulmonarna bolest 85 (11,2) 16 (9.,5) 50 (12,9) 19 (9.,5)
Sec¢erna bolest 81 (10,7) 12 (7,1) 51(13,1) 18 (9,0)
Kongestivna sréana insuficijencija 226 (29.8) 24 (14,3) 166 (42,6) 36 (18,0)
Raniji embolijski dogadaj 64 (8,4) 14 (8.,3) 42 (10,8) 8 (4,0)
Veli¢ina leve pretkomore (mm) 43,8 40 46,5 41,5
Ejekciona frakcija leve komore (%) 58,7 63,3 56,9 58,4

ALFA = Etude en Activite Liberale sur le Fibrillation Auriclaire ; AF = atrijalna fibrilacija ; Perzistentna atrijalna fibrilacija podrazumeva i
bolesnike sa atrijalnom fibrilacijom skorasnjeg pocetka i bolesnike sa hroni¢nom atrijalnom fibrilacijom , Atrijalna fibrilacija skorasnjeg
pocetka je definisana kao perzistentna atrijalna fibrilacija u trajanju od 7 do 30 dana. Hroni¢na atrijalna fibrilacija je definisana kao perzistentna

atrijalna fibrilacija u trajanju preko 30 dana .

antikoagulantnu terapiju nego da budu bez terapije, $to je
znatno manje u odnosu na broj bolesnika kojima bi se sa-
vetovao ovakav nacin lecenja prema aktuelno objavljenim
preporukama. Na ovakve odnose moze u buducnosti uti-
cati razvoj komfornijih nacina antikoagulantnog lecenja.

Kliniéka procena

Rutinska procena bolesnika s atrijalnom
fibrilacijom

Klini¢ka anamneza i fizikalni pregled

Pri proceni bolesnika sa suspektnom ili dokazanom atri-
jalnom fibrilacijom potrebno je na pocetku okarakterisati
aritmiju kao paroksizmalnu ili perzistentnu, odrediti njen
uzrok i utvrditi pridruzene kardijalne i vankardijalne ¢i-
nioce (tabela 4). Brizljiva anamneza dovesée do dobro
isplanirane, usmerene obrade, kao korisnog terapijskog
vodic¢a'. Procena i le¢enje bolesnika sa atrijalnom fibrila-
cijom mogu se zapoceti ambulantno, a odlazu se kada arit-
mija nije dokumentovana i tada je potreban dodatni moni-
toring.

Kao §to je ve¢ podvuceno, atrijalna fibrilacija se moze
ispoljiti sa ¢itavim nizom simptoma (vidi odeljak o pri-
druzenim stanjima, klini¢ckim manifestacijama i kvalitetu
zivota). Cinioci koji doprinose pojavi simptoma jesu:

sréana frekvencija, nepravilnost komorskog odgovora i
gubitak atrijalnog doprinosa komorskom punjenju. Bo-
lesnici sa atrijalnim flaterom i pravilnim pulsom, ¢ak i
kada je brz, rede su simptomaticni od bolesnika sa atrijal-
nom fibrilacijom!*?,

Tipicno, atrijalna fibrilacija se javlja kod bolesnika koji
imaju strukturno sré¢ano oboljenje, obi¢no hipertenzivnu
bolest srca”*'™! (vidi odeljak o pridruzenim stanjima,
klini¢kim manifestacijama i kvalitetu zivota). Ateroskle-
rotska bolest srca i valvularno sr¢ano oboljenje Cesti su
uzroci atrijalne fibrilacije, dok su plu¢na oboljenja,
sindromi preekcitacije i bolesti Stitaste zlezde redi uzroci,
za kojima ipak treba tragati!®*. S obzirom na objavljene
izvestaje o genetskom prenosu atrijalne fibrilacije, i poro-
di¢na anamneza je postala veoma vazna''’?. Okolnosti u
kojima klinicar sretne bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom
mogu uputiti na njeno poreklo. Bolesnici na bolnickim
odeljenjima za hitne prijeme imaju veéu incidencu organ-
skog sr¢anog oboljenja u odnosu na bolesnike koji se
srecu u ambulanti, kod kojih incidenca tzv. lone atrijalne
fibrilacije moze biti ve¢a od 30 odsto®" (tabela 3).

Tako razli¢iti faktori iz spoljne sredine mogu provoci-
rati epizodu atrijalne fibrilacije, oni se ne moraju saznati
iz pocetne anamneze koju je spontano dao bolesnik, i
Zesto zahtevaju dopunsko interesovanje. Cesto se spom-
inju provociraju¢i faktori, kao §to su alkohol, neispa-
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vanost i emocionalni stres, ali vagalne epizode atrijalne
fibrilacije mogu se javiti tokom spavanja ili nakon obilnog
obroka, i Ceste su tokom odmora nakon stresnog perioda.
Stimulansi, kao Sto su kofein ili fizicki napor, takode
mogu provocirati atrijalnu fibrilaciju.

Bolesnike sa paroksizmalnom atrijalnom fibrilacijom
mogu posebno uplasiti simptomi, tako da prvi nastup
lekara treba da bude sveobuhvatan i uverljiv. Cak i kada
su bolesnici sa atrijalnom fibrilacijom relativno bez simp-
toma, razgovorom treba nastojati da se utvrdi naéin za-
pocinjanja i trajanje epizoda. Klinicar treba da utvrdi da li
palpitacije pocinju i prestaju naglo, Sto nagovestava atri-
jalnu fibrilaciju ili neku drugu paroksizmalnu supraven-
trikularnu tahikardiju, ili postepeno, Sto ukazuje na
mogucu sinusnu tahikardiju. Kad aritmija zapo¢ne, da li je
puls pravilan ili nepravilan? Ako pocinje kao pravilan ri-
tam, a zatim postaje nepravilan, treba razmotriti mo-
guénost druge pretkomorske aritmije, kao §to su aritmije
u vezi s aberantnim putem. Da 1i postoje pridruzeni simp-
tomi? Dispnoja moze ukazati na organsko oboljenje srca,
dok angina pektoris usmerava na koronarnu arterijsku
bolest. Sinkopa moze biti povezana sa atrijalnom fibrila-
cijom, ali u takvim sluc¢ajevima ne treba prevideti
komorsku tahikardiju kao moguéi uzrok gubitka svesti.
Bolesnici mogu povezivati pocetak atrijalne fibrilacije sa
¢iniocima iz spoljasnje sredine, kao $to su hrana, pice,
emocionalni stres, spavanje ili drugi. Neki od ovih faktora
mogu ukazati na provokativnu vagalnu komponentu; atri-
jalna fibrilacija posredovana poviSenim vagalnim tonu-
som takode je moguca kada terapija beta adrenergickim
blokerima ili digitalisom povecava sklonost atrijalnoj
fibrilaciji’' !, Kona&no, treba uloZiti napor za kvantifikuje
epizoda po ucestalosti i trajanju, zato §to epizode atrijalne
fibrilacije imaju tendenciju da vremenom postaju sve
ucestalije 1 sa sve izrazenijim simptomima.

Fizikalni pregled ukazuje na atrijalnu fibrilaciju na
osnovu registrovanog nepravilnog pulsa, nepravilnih
pulsacija jugularnih vena i varijacije u jacini prvog
src¢anog tona. Pregled, takode, moze otkriti valvularnu
bolest srca, oboljenje miokarda ili sr€ano popustanje.
Nalaz pri pregledu je slican kod bolesnika sa atrijalnim
flaterom, osim §to ritam moze da bude pravilan i $to je
moguce uociti brze oscilacije pulsa jugularnih vena.

Ispitivanja

Dijagnoza atrijalne fibrilacije zahteva elektrokardiograf-
sku potvrdu, barem jednokanalnim elektrokardiogramom
tokom aritmije, a moze biti olakSana pregledom traka
registrovanih na odeljenju za hitne prijeme, holter-moni-
toringom ili transtelefonskim i telemetrijskim belezenjem.
U uspostavljanju dijagnoze u slucajevima paroksizmalne
atrijalne fibrilacije moze pomoci portabl EKG aparat, jer
omogucava stalno elektrokardiografsko pracenje aritmije.
Ako su epizode Ceste, onda se moze koristiti 24-asovno
pracenje holterom. Ako epizode nisu Ceste, onda je koris-
niji tzv.event recorder, koji omogucéuje bolesniku da u
trenutku pojave aritmije poSalje EKG do aparata za re-
gistrovanje.

Radiografija grudnog koSa moze otkriti uvecanje
sr¢anih Supljina i zastojnu srcanu insuficijenciju, ali je
posebno korisna za otkrivanje osnovne pluéne patologije i
procene pluéne cirkulacije. Manje je vazna od ehokardio-
grafije pri rutinskoj proceni bolesnika s atrijalnom fibri-
lacijom. Dvodimenzionalna transtorakalna ehokardio-
grafija treba da bude deo pocetne obrade svih bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom, kako bi se utvrdile dimenzije leve
pretkomore i leve komore, debljina i funkcija zidova leve
komore, i da bi se odbacila moguénost skrivene valvularne
ili perikardne bolesti i hipertrofi¢cne miokardiopatije. Po-
daci o sistolnoj i dijastolnoj funkciji leve komore pomazu
u odluci o antiaritmijskoj i antikoagulantnoj terapiji. Uvek
treba traziti tromb u levoj pretkomori, mada se on retko
otkriva bez transezofagusnog ultrazvuka srcal'>"'*"19%,

Potrebno je rutinski uraditi samo osnovne biohemijske
analize krvi. Vazno je najmanje jednom proveriti funkciju
Stitne zlezde, elektrolite u serumu i krvnu sliku.

Dodatna ispitivanja kod odabranih
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom

Holter-monitoring i test opterecenjem

Pri uspostavljanju dijagnoze atrijalne fibrilacije, holter-
monitoring i test optereenjem na pokretnoj traci pruzaju
bolju procenu kontrole frekvencije tokom vremena, u
odnosu na standardni EKG u mirovanju'”. Test optere-
¢enjem bi trebalo uraditi ako postoji sumnja na ishemiju
miokarda ili ako se planira terapija antiaritmicima IC
klase.

Transezofagealna ehokardiografija

Transezofagealnom ehokardiografijom se visokofrekven-
tne ultrazvuéne sonde postavljaju veoma blizu srca i pru-
7aju visokokvalitetni prikaz sréane strukture!™™ i funk-
cije!"™. Ovo je najosetljivija i najspecifi¢nija tehnika za
otkrivanje izvora i potencijalnih mehanizama embolije iz
srca®™, i koristi se kod atrijalne fibrilacije za klasifikaciju
bolesnika prema riziku od mozdanog udara i kao vodic¢ za
kardioverziju (vidi odeljak o prevenciji tromboembolij-
skih dogadaja). Transezofagealni ehokardiogram, kod bo-
lesnika sa atrijalnom fibrilacijom pre kardioverzije, poka-
7ao je prisustvo tromba u levoj pretkomori ili levoj auri-
kuli od 5 do 15 odsto!"”***"! slugajeva. Otkrivanje tromba
u levoj pretkomori ili levoj aurikuli kod bolesnika sa
mozdanim udarom ili sistemskom embolijom ubedljiv je
dokaz sréanog porekla embolijel**.

Nekoliko nalaza transezofagealne ehokardiografije po-
vezano je sa tromboembolijskim dogadajem kod bolesnika
sa nevalvularnom atrijalnom fibrilacijom: tromb u levoj
pretkomori / levoj aurikuli, spontani eho kotrast u levoj
pretkomori / levoj aurikuli, smanjena brzina protoka u
levoj aurikuli i ateromatoza aorte!*”. Iako su ovi nalazi
povezani s embolijama iz srca!'®?***, potrebno je dalje
prospektivno ispitivanje da bi se ovi nalazi uporedili sa
klini¢kim i transtorakalnim ehokardiografskim predskaza-
teljima tromboembolizma.
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Tabela 4 Minimalna i dopunska klini¢ka procena bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom

Minimalna procena
1. Anamneza i fizikalni pregled, da se utvrdi:

odgovor na primenjena farmakoloska sredstva,

2. Elektrokardiogram, da se ustanovi:

ritam (potvrda atrijalne fibrilacije),

hipertrofija leve komore,

izgled i trajanje P-talasa ili fibrilatornih talasica,
preekcitacija,

blok grane,

raniji infarkt miokarda,

druge pretkomorske aritmije,

3. Radiografija grudnog kosa, da se proceni:

prisustvo i priroda simptoma povezanih sa atrijalnom fibrilacijom,

klini¢ki tip atrijalne fibrilacije (prva epizoda, paroksizmalna, perzistentna ili permanentna),
pocetak prve simptomatske epizode ili datum kada je otkrivena atrijalna fibrilacija,
ucestalost, trajanje, provociraju i ¢inioci i nacini zaustavljanja atrijalne fibrilacije,

prisustvo strukturne bolesti srca ili reverzibilnih stanja (npr. hipertireoza, uzimanje alkohola).

merenje i pracenje RR, QRS i QT intervala, u skladu sa antiaritmijskom terapijom.

e pluéni parenhim, kada klinicki nalaz ukazuje na njegov poremecaj,
e plucna vaskularna mreza, kada klinicki nalazi ukazuju na njen poremecaj.

4. Ehokardiogram, da se ustanovi:

valvularna bolest srca

veli¢ina leve i desne pretkomore,

veli¢ina i funkcija leve komore,

sistolni pritisak u desnoj komori (pluéna hipertenzija),
hipertrofija leve komore,

tromb u levoj pretkomori (mala osetljivost metode),
bolest perikarda.

5. Krvne analize funkcije §titne lezde

e kod prve epizode atrijalne fibrilacije, kada je tesko kontrolisati komorsku frekvencu ili kada se atrijalna fibrilacija povrati

neocéekivano nakon kardiverzije.
Dodatna ispitivanja
e moze biti neophodno jedno ili viSe ispitivanja.
1. Test opterecenjem

e da se utvrdi da li je kontrola frekvence zadovoljavaju a (kod permanentne atrijalne fibrilacije),

e da se reprodukuje naporom provocirana atrijalna fibrilacija,

e da se iskljuci ishemija pre leCenja odabranih bolesnika antiaritmicima IC grupe.

2. Holter monitoring ili tzv. event recording

e ako nije sigurna dijagnoza arititmije,

e kao sredstvo za procenu kontrole frekvencije.
3. Transezofagealna ehokardiografija

e da se ustanovi prisustvo tromba u levoj pretkomori (levoj aurikuli),

e kao vodi¢ za kardioverziju.
4. Elektrofiziolosko ispitivanje

e da rasvetli mehanizam tahikardije sa Sirokim QRS kompleksima
e da ustanovi predisponiraju u aritmiju kao §to su atrijalni flater ili paroksizmalna supraventrikularna tahikardija
e traganje mesta dostupnog lecenju RF ablacijom ili modifikacija / blok u atrioventrikularnom sprovodenju

Transezofagealni ultrazvuk se, isto tako, koristi za
isklju¢ivanje tromba u levoj pretkomori / levoj aurikuli
pre planirane (elektivne) kardioverzije*"***. Medutim, u
jednoj multicentri¢noj studiji objavljeno je 17 slucajeva
tromboembolijskih komplikacija kod bolesnika sa atrijal-
nom fibrilacijom, posle uspostavljanja sinusnog ritma,
cak 1 kada transezofagealnom ehokardiografijom nije
pokazano prisustvo tromba u levoj pretkomori / levoj
aurikuli®. Svi slu¢ajevi mozdanog udara do kojih je
doslo ubrzo nakon kardioverzije zabelezeni su kod bo-
lesnika koji nisu primali antikoagulantnu terapiju. Ova
zapazanja jo$ viSe ukazuju na potrebu odrzavanja terapi-
jskog opsega antikoagulacije kod bolesnika sa atrijalnom
fibrilacijom koji se podvrgavaju kardioverziji, ¢ak i kada
transezofagealnim ultrazvukom nije registrovan tromb.

Kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom koja traje duze
od 48 sati, pristup voden transezofagealnim ultrazvukom
i tradicionalni pristup primenom antikoagulantne terapije,
tokom tri nedelje pre i Cetiri nedelje nakon planirane
kardioverzije, rezultiraju slicnom stopom tromboemboli-
jskih komplikacija (ispod 1%) tokom osam nedelja
praéenja®*"! (vidi odeljak o uspostavljanju sinusnog ritma
i tromboembolijskim komplikacijama).

Elektrofiziolosko ispitivanje

ElektrofizioloSko ispitivanje je retko kada potrebno za
postavljanje dijagnoze atrijalne fibrilacije, ali moze biti
korisno iz drugih razloga. Kod bolesnika sa paroksizmal-
nom atrijalnom fibrilacijom, elektrofiziolosko ispitivanje
moze pomo¢i pri utvrdivanju mehanizma atrijalne fibri-
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lacije, $to je posebno vazno kada se za odabrane bolesnike
razmatra lecenje kateter ablacijom. Uzrok atrijalne fibri-
lacije mogu biti: brzo depolarizuju¢i fokusi povecanog
automatizma, obi¢no smesteni unutar ili blizu pluénih
vena; ili pravilne supraventrikularne tahikardije, kao $to
su atrioventrikularna reentry, atrioventrikularna nodalna
reentry tahikardija, ili atrijalni flater, koji se preobrate u
atrijalnu fibrilaciju (tahikardijom indukovana tahikardija)
(vidi odeljak o patofizioloskim mehanizmima). Elektrofi-
ziolosko ispitivanje moze takode biti korisno kada postoji
sumnja na bolest sinusnog ¢vora, kao i kada postoji
potreba da se rasvetli mehanizam tahikardije sa Sirokim
QRS kompleksima tokom atrijalne fibrilacije, posebno u
sluc¢aju kada je komorski odgovor brz. Elektrofiziolosko
ispitivanje je potrebno i u slucaju planirane kontrole ko-
morske frekvencije u atrijalnoj fibrilaciji metodom kateter
ablacije ili modifikacijom atrioventrikularnog sprovo-
denja, kao i pri odabiru bolesnika za terapiju veStackim
vodi¢em sréanog ritma radi prevencije atrijalne fibrilacije.

Terapija

Osnovni ciljevi lecenja bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom
odnose se na samu aritmiju i na prevenciju tromboem-
bolijskih komplikacija. Kod bolesnika sa perzistentnom
atrijalnom fibrilacijom postoje dva osnovna pristupa u
le¢enju aritmije: (1) uspostavljanje i odrzavanje sinusnog
ritma, ili (2) prihvatanje atrijalne fibrilacije uz obavezu
odgovarajuce kontrole komorske frekvencije. Klinicari su
¢esto u dilemi oko odluke o pristupu, jer se sa atrijalnom
fibrilacijom srecu u svakodnevnoj praksi, a vrlo je malo
istrazivanja sprovedeno u obliku kontrolisanih studija o
antiaritmijskim lekovima i njihovom efektu na razlicite
mehanizme 1 oblike atrijalne fibrilacije. Terapijske strate-
gije 1 algoritmi moraju se u ovom sluéaju zasnivati na
oskudnim dostupnim podacima. Ima mnogo vise podataka
o prevenciji tromboembolijskih komplikacija, a oni omo-

dokazima.

Kontrola ritma nasuprot kontroli srcane
frekvencije

Opravdana su nastojanja da se uspostavi i odrzi sinusni
ritam kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom zbog po-
trebe da se uklone simptomi, spre¢e embolijske komp-
likacije 1 predupredi razvoj kardiomiopatije (tabela 5).
Odluka da se pokusa konverzija atrijalne fibrilacije
(nasuprot opciji da se prihvati atrijalna fibrilacija uz
odgovoraju¢u kontrolu komorske frekvencije) proizilazi
iz namere da se uklone svi ovi problemi, ali su dokazi koji
potvrduju do koje mere uspostavljanje i odrzavanje
sinusnog ritma ostvaruje ove ciljeve - oskudni. Konverzija
i odrzavanje sinusnog ritma nudi teorijske prednosti u
pogledu smanjivanja rizika od tromboembolijskih komp-
likacija i posledicno smanjuje potrebu za hroni¢nom
antikoagulantnom terapijom, ali se lekovi za kontrolu

komorske frekvencije generalno smatraju bezbednijim od
onih sa antiaritmijskim dejstvom. Relativna vrednost ova
dva pristupa - kontrola ritma nasuprot kontroli frekvencije
- predmet je tekuéih klini¢kih studija!’®'”). Ograni¢eni
dostupni podaci ukazuju da nijedan pristup nema jasnu
prednost nad drugim!'”, ali ée rezultati pomenutih studija
dati potpuniji odgovor.

Kardioverzija

Osnova kardioverzije atrijalne fibrilacije

Kardioverzija se ¢esto planirano izvodi da bi se uspo-
stavio sinusni ritam kod bolesnika sa perzistentnom atri-
jalnom fibrilacijom. Ponekad postoji potreba za hitnom
kardioverzijom, u slucajevima kada je aritmija osnovni
faktor odgovoran za akutnu sréanu insuficijenciju,
hipotenziju, ili pogorsanje angine pektoris kod bolesnika
sa koronarnom boles¢u. Medutim, kardioverzija nosi rizik
od tromboembolijskih komplikacija, ukoliko antikoagu-
lantna profilaksa nije zapoceta pre procedure, i izgleda da
je ovaj rizik najveci ako je aritmija trajala duze od 48 sati.

Metode kardioverzije

Kardioverzija se moze posti¢i lekovima ili elektricnim
Sokom. Lekovi su se uobicajeno upotrebljavali dok elek-
tricna kardioverzija nije postala standardna procedura.
Razvojem novih lekova povecana je popularnost farma-
koloske kardioverzije, iako postoje neke nepogodnosti,
kao $to su rizik od komorske tahikardije oblika torsades
de pointes, ili rizik od drugih ozbiljnih aritmija. Farma-
koloska kardioverzija je jo$ uvek manje uspesna od elek-
tricne kardioverzije, ali elektrokonverzija zahteva uspa-
vljivanje bolesnika ili sedaciju, Sto nije potrebno kod
farmakoloske konverzije.

Nema dokaza da se rizik od tromboembolijskih komp-
likacija 1 mozdanog udara razlikuje kod farmakoloske i
elektricne metode konverzije. Preporuke za antikoagu-
lantnu terapiju u vreme kardioverzije su iste za obe me-
tode, kao Sto je istaknuto u odeljku o prevenciji trombo-
embolijskih komplikacija.

Farmakoloska kardioverzija

Farmakoloska kardioverzija bila je predmet intenzivnog
istrazivanja tokom protekle decenije. lako nikada nisu di-
rektno poredeni, izgleda da je farmakoloski pristup
jednostavniji, ali manje uspesan od elektri¢ne kardiover-
zije. U odabranim slucajevima farmakoloska kardioverz-
ija moze biti pokusana i kod kuc¢e. Osnovni rizik je tok-
si¢nost antiaritmijskih lekova. U ovom odeljku akcenat je
na studijama u kojima su lekovi primenjivani tokom
kratkog vremenskog perioda radi uspostavljanja sinusnog
ritma. Kvalitet dostupnih dokaza je ogranicen malim
uzorcima, nedostatkom standardizovanih kriterijuma za
ukljucivanje u studije, razli¢itim vremenskim periodima
od primene leka do procene klinickog ishoda, i proi-
zvoljnim doziranjem. Prilikom formulisanja preporuka za
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farmakolosku kardioverziju, narociti znacaj se pridavao
placebo kontrolisanim studijama, ali su takode obuhva-
¢ene 1 studije u kojima je u kontrolnoj grupi primenjen
drugi antiaritmik.

Izgleda da je farmakoloska kardioverzija najuspesnija
kada se zapocne tokom sedam dana od pocetka atrijalne
fibrilacije®* "), Vecini ovakvih bolesnika to je prva
dokumentovana epizoda atrijalne fibrilacije ili je oblik
atrijalne fibrilacije u vreme leCenja nepoznat. (vidi ode-
ljak o klasifikaciji atrijalne fibrilacije). Veliki procenat
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom skorasnjeg pocetka
dozivi spontanu kardioverziju od 24 casa do 48 ca-
sova?!*?! Spontana konverzija je reda kod bolesnika sa
atrijalnom fibrilacijom duzeg trajanja (duze od sedam
dana) pre pocetka leCenja, a i uspeSnost farmakoloske
kardioverzije kod bolesnika sa perzistentnom atrijalnom
fibrilacijom je takode znatno smanjena.

Odredeni lekovi imaju odgoden pocetak delovanja, te je
za kardioverziju potrebno nekoliko dana™"*!. Prema nekim
studijama, farmakoloSko lecenje skracuje period do
kardioverzije, u poredenju sa placebom, ali bez uticaja na
procenat bolesnika koji ostaju u sinusnom ritmu nakon 24
sata®''l. Farmakologka terapija ubrzava uspostavljanje
sinusnog ritma kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom
skorasnjeg pocetka, ali je prednost u odnosu na placebo
vrlo mala nakon 24 do 48 sati, i znatno je manje uspesna
kod bolesnika sa perzistentnom atrijalnom fibrilacijom
(neki lekovi su ¢ak i bez efekta).

Razlikuje se relativna uspes$nost pojedinih lekova u
pogledu farmakoloSke konverzije atrijalne fibrilacije i
atrijalnog flatera, iako su mnoge studije o farmakoloskom
lecenju atrijalne fibrilacije obuhvatile i bolesnike sa atri-
jalnim flaterom. Na uspesnost uticu doza, nacin i brzina
primene leka, o ¢emu se veoma vodilo ra¢una tokom sas-
tavljanja ovih preporuka. Randomizirane studije su retko
pridavale znacaj uporednoj farmakoloskoj terapiji, po-
laze¢i od pretpostavke da je takvo leCenje podjednako
zastupljeno medu svim grupama bolesnika. Azurnost u
izvestajima o nezeljenim dejstvima lekova varira od stu-
dije do studije, ali je u preporukama koje slede razmatrana
potencijalna toksicnost lekova. Posebne grupe, kao $to su
bolesnici sa atrijalnom fibrilacijom posle skoraSnje hi-
rurSke intervencije ili infarkta miokarda, razmatrane su
naknadno (vidi odeljak o specijalnim razmatranjima).

Uvek treba imati na umu moguénost interakcije anti-
aritmijskih lekova sa oralnim antikoagulansima (u smislu
pojacanja ili slabljenja antikoagulantnog efekta) prilikom
uvodenja ili obustavljanja ovih lekova. Problem je jos ve¢i
u slucaju zapocinjanja antikoagulantne terapije tokom
pripreme za planiranu kardioverziju. Dodavanjem anti-
aritmijskog leka, radi povecanja verovanoce uspostav-
ljanja 1 odrzavanja sinusnog ritma, moZe se poremetiti
jacina antikoagulacije izvan terapijskog opsega i povecati
rizik od krvarenja ili tromboembolijskih komplikacija.

Sazetak preporuka koje se odnose na upotrebu farma-
koloskih sredstava za kardioverziju atrijalne fibrilacije
prikazan je tabelama 6-8. Algoritmi za farmakolosku
terapiju atrijalne fibrilacije dati su na slikama 9-12.

Tabela 5 Ciljevi kontrole sréanog ritma kod bolesnika
sa atrijalnom fibrilacijom

Uklanjanje simptoma, kao §to su palpitacije, zamor i dispnoja;
Prevencija tromboembolijskih komplikacija;

Prevencija tahikardijom indukovanog remodelovanja miokarda i
sréane insuficijencije.

Posebna razmatranja pojedinih lekova rezimirana su u
narednom tekstu. Antiaritmijski lekovi sa spiska su odo-
breni za klini¢ku upotrebu pravilnicima drzavnih institu-
cija u Sjedinjenim Americkim Drzavama i Evropi, ali
nijhovo koris¢enje u leCenju atrijalne fibrilacije nije
odobreno u svim sluc¢ajevima. Osim toga, nisu svi nave-
deni lekovi odobreni za upotrebu u svakoj drzavi. U okviru
svake kategorije, spisak lekova je napravljen prema
abecednom redosledu. Preporuke date u ovom dokumentu
zasnovane su na objavljenim podacima i ne pridrzavaju se
u potpunosti propisa i zahteva vladinih institucija.

Lekovi dokazane delotvornosti

Amjodaron. Podaci o amjodaronu su zbunjujuci jer se lek
moze primeniti oralno, intravenski, ili na oba nacina
istovremeno. Pri farmakoloskoj kardioverziji atrijalne
fibrilacije skoradnjeg pocetka®*! uspesnost amjodarona
je skromna, on deluje sporije i verovatno manje uspesno
od drugih lekova. Ograni¢ena je stopa konverzije kod
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom duzom od sedam
dana, a do uspostavljanja sinusnog ritma dolazi tokom
viSe dana ili nedelja. Amjodaron je uspeSan u kontroli
komorske frekvencije pri atrijalnoj fibrilaciji. Placebo
kontrolisane studije, i za amjodaron i za dofetilid (odvo-
jeno primenjeni) dokazale su delotvornost u konverziji
perzistentne atrijalne fibrilacije”'* ', Ograniceni podaci
ukazuju da je amjodaron podjednako uspesan u konverziji
atrijalne fibrilacije i atrijalnog flatera. Nezeljena dejstva
obuhvataju bradikardiju, hipotenziju, poremecaj vida, muc-
ninu, zatvor nakon oralne primene, i flebitis nakon peri-
ferne intravenske primene. Postoje izvestaji o ozbiljnoj
toksicnosti, koji obuhvataju i jedan smrtni ishod usled bra-
dikardije koja se zavriila sréanim zastojem!?'*2!3214217223],

Dofetilid. Oralno primenjen dofetilid je uspesniji od pla-
ceba u farmakoloskoj kardioverziji atrijalne fibrilacije
duzoj od nedelju dana, ali dostupne studije nisu dalje
razvrstale bolesnike na osnovu trajanja aritmije. Izgleda
da dofetilid uspesnije deluje u kardioverziji atrijalnog
flatera nego atrijalne fibrilacije. Kada se lek primenjuje
oralno, do pozitivnog odgovora moze pro¢i vise dana ili
nedelja, a intravenska primena leka jo§ uvek je predmet
istrazivanja[ﬂ5,216,2267228].

Flekainid. U placebo kontrolisanim studijama, oralno ili
intravenski primenjen flekainid bio je uspeSan u farma-
koloskoj kardioverziji atrijalne fibrilacije skorasnjeg
pocetka. Njegova delotvornost nije u vec¢oj meri proce-
njena kod bolesnika sa perzistentnom atrijalnom fibrila-
cijom, ali dostupni podaci ukazuju na manju uspesnost u
ovakvim slu€ajevima. Ograniceni podaci ukazuju da je
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Tabela 6 Preporuke za farmakoloSku kardioverziju atrijalne fibrilacije u trajanju do 7 dana

Kategorija dokaza  Reference

Lek* Nacin primene Tip preporuke
Sredstva dokazane delotvornosti
Dofetilid oralno I
Flekainid oralno ili intravenski I
Ibutilid intravenski I
Propafenon oralno ili intravenski I
Amiodaron oralno ili intravenski JIE
Kinidin oralno 1Ib
Manje delotvorna ili nepotpuno ispitana sredstva
Prokainamid intravenski 1Ib
Digoksin oralno ili intravenski I
Sotalol oralno ili intravenski TII

215, 216, 226-228, 261
206-208, 210, 220, 229-233

234-239

208, 211, 212, 221, 229, 230, 233, 240-249
210, 213, 214, 217-225, 262

206, 208, 209, 211, 218, 219, 247, 250, 251

@ > > > > >

234,236, 259
211, 222, 229, 249, 255-258
237, 250, 251, 256, 260

>>0

*Doze lekova primenjivane u ovim studijama nisu uvek bile one koje je preporucio proizvoda¢. Unutar svake kategorije preporuka i stepena

ubedljivosti, spisak lekova je po abecednom redu.

Tabela 7 Preporuke za farmakolosku kardioverziju atrijalne fibrilacije u trajanju preko 7 dana

Kategorija dokaza  Reference

Lek* Nacin primene Tip preporuke
Sredstva dokazane delotvornosti
Dofetilid oralno I
Amiodaron oralno ili intravenski Ila
Ibutilid intravenski JIE
Flekainid oralno 1Ib
Propafenon oralno ili intravenski 1Ib
Kinidin oralno 1Ib
Manje delotvorna ili nepotpuno ispitana sredsva
Prokainamid intravenski 1Ib
Sotalol oralno ili intravenski 111
Digoksin oralno ili intravenski 1

215, 216, 226-228, 261

210, 213, 214, 217-225, 262

234-239

206-208, 210, 220, 229-233

208, 211, 212, 221, 229, 230, 233,240-249
206,208, 209, 211, 218, 219, 247, 250, 2

www > >

234,236, 259
237, 250, 251, 256, 260
211, 222, 229, 249, 255258

ok e

*Doze lekova primenjivane u ovim studijama nisu uvek bile one koje je preporucio proizvodaé. U svakoj kategoriji preporuka i dokaza, spisak

lekova je prema abecednom redu.

flekainid uspesniji u konverziji atrijalne fibrilacije nego
atrijalnog flatera. Pozitivan odgovor se o¢ekuje tokom tri
Casa pri oralnoj primeni leka i tokom jednog ¢asa nakon
intravenske primene. Relativno ¢esti nezZeljeni efekti podra-
zumevaju pojavu atrijalnog flatera sa brzim komorskim
odgovorom i bradikardiju nakon konverzije. Takode se
mogu javiti prolazna hipotenzija i blaga neuroloska neze-
ljena dejstva. Sveukupno, objavljeno je da su sporedne
reakcije nesto CeSce sa flekainidom nego sa propafeno-
nom, i ove bi lekove trebalo primenjivati oprezno ili
potpuno izbegavati kod bolesnika s osnovnim organskim

oboljenjem srca koje podrazumeva poremecaj komorske
funkcijel200-208:210220.229-233]

Ibutilid. U placebo kontrolisanim studijama, intravenski
primenjen ibutilid je dokazano uspesan u farmakoloskoj
kardioverziji tokom nekoliko nedelja od pocetka atrijalne
fibrilacije. Dostupni podaci su nedovoljni da bi se utvrdila
njegova delotvornost u konverziji perzistentne atrijalne
fibrilacije duZeg trajanja. Ibutilid je uspesniji u konverziji
atrijalnog flatera nego atrijalne fibrilacije. Efekat se moze
ocekivati tokom jednog ¢asa nakon primene leka. Postoji
mali, ali realan rizik od komorske tahikardije tipa torsades
de pointes, pa bi zato pre primene ibutilida trebalo odre-
diti serumske koncentracije kalijuma i magnezijuma, a
bolesnike bi trebalo monitorski pratiti najmanje Cetiri ¢asa
nakon primene leka. Hipotenzija je redak nezeljen
efakat!>* >,

Propafenon. Placebo kontrolisane studije su potvrdile da
je propafenon, primenjen oralno ili intravenski, delotvo-
ran u farmakoloskoj kardioverziji atrijalne fibrilacije sko-
rasnjeg pocetka. Ograni¢eni podaci ukazuju da je
delotvornost smanjena kod bolesnika sa perzistentnom
atrijalnom fibrilacijom, pri konverziji atrijalnog flatera, i
kod bolesnika sa strukturnim sr¢anim oboljenjem. Efekat
se javlja izmedu drugog i Sestog Casa nakon oralne
primene, a ranije se javlja nakon intravenske injekcije.
Neoubicajena je pojava nezeljenih efekata, ali moguca je
pojava brzog atrijalnog flatera, komorske tahikardije,
poremecaja intraventrikularnog sprovodenja, hipotenzije i
bradikardije pri konverziji. Dostupni su tek delimi¢ni
podaci o upotrebi propafenona u razli¢itim dozama kod
bolesnika sa organskim sr¢anim oboljenjem. U ovakvim
slu€ajevima, ovaj lek bi trebalo koristiti oprezno ili uopste
ne primenjivati za konverziju atrijalne fibrilacije i treba ga
izbegavati kod bolesnika sa zastojnim sréanim popustanjem
ili opstruktivnom boleséu plu¢a*®2!!212:221:229-233.240-249]

Kinidin. Kinidin se obi¢no primenjuje posle odgovara-
juce kontrole komorske frekvencije postignute prethod-
nom primenom digoksina ili verapamila. Verovatno da je
kinidin uspesan u farmakoloskoj kardioverziji atrijalne
fibrilacije skorasnjeg pocetka, kao i ve¢ina drugih lekova,
a ponekad je delotvoran u konverziji perzistentne atrijalne
fibrilacije. Ne moze se razlikovati delotvornost kod atri-
jalne fibrilacije i atrijalnog flatera. Moguéi nezeljeni
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Tabela 8 Preporucene doze lekova dokazane delotvornosti za farmakoloSku kardioverziju atrijalne fibrilacije

Lek* Nacm Doziranje** ont(.mc.lj alni . Reference
primene nezeljeni efekti
Amiodaron oralno U bolnici: 1,2-1,8 g dnevno u podeljenim hipotenzija, 210,213,214
dozama do ukupnih 10 g, a zatim doza bradikardija, produzetak QT 217-225, 262
odrzavanje od 200-400 mg dnevno ili intervala (retko), torsades de
30 mg/kg kao pojedinacna doza pointes (retko), prolivi ili zatvor,
flebitis (i.v. primena)
Vanbolnicki: 600-800 mg dnevno u
podeljenim dozama do ukupnih 10 g, a
zatim doza odrzavanja od 200-400 mg
dnevno
intravenski/oralno  5-7 mg/kg tokom 30-60 min, potom
1,2-1,8 g dnevno kontinuiranom
i.v. infuzijom ili podeljenim oralnim
dozama do ukupnih 10 g, a zatim doza
odrzavanja od 200-400 mg dnevno
Dofetilid oralno Klirens kreatinina Doza produzetak QT intervala 215,216
(ml/min) (mcg dva puta dnevno) torsades de pointes; 226-228, 261
>60 5 podesiti dozu prema bubreznoj
40-60 funkeciji, telesnoj tezini i
2040 zivotnom dobu
<20 kontraindikovan
Flekainid oralno 200-300 mg* hipotenzija, atrijalni flater sa 206-208, 210
brzim sprovodem 220, 229-233
intravenski 1,5-3,0 mg/kg
tokom 1020 min"
Ibutilid intravenski 1 mg tokom 10 min; produzetak QT intervala 234-239
ponoviti jo§ 1 mg ako je neophodo torsades de pointes
Propafenon oralno 450-600 mg hipotenzija, atrijalni flater sa 208, 211, 212
brzim sprovodenjem 221,229, 230
233, 240-249
intravenski 1,5-2,0 mg/kg tokom 10-20 min"
Quinidine™ oralno 0,75-1,5 g u podeljenim dozama tokom produzetak QT intervala 206, 208, 209
6—12 sati, obi¢no sa lekom za usporenje torsades de pointes, proliv 211, 218, 219
komorske frekvence hipotenzija 247,250, 251

*Spisak lekova je po abecednom redu . **Doziranje u tabeli se moZe razlikovati od preporuke proizvodaca . 'Specifiéne preporuke su zasno-
vane na nedovoljno dostupnim podacima za upotrebu rezima ,,punjenja” naspram drugog pristupa kod bolesnika sa ishemijskom bolesti srca
ili disfunkcijom leve komore, i ove lekove treba primenjivati sa oprezom ili ih uop3e ne primenjivati kod ovih bolesnika . ' Primena kinidina
u dozama ,,punjenja” sa ciljem farmakoloske kardioverzije atrijalne fibrilacije je kontraverzna, i dostupne su bezbednije metode sa drugim

lekovima iz tabele. Kinidin treba oprezno koristiti.

efekti kinidina su produzetak QT intervala koji moze
prethoditi komorskoj tahikardiji oblika torsades de
pointes, mucnina, proliv, groznica, disfunkcija jetre, trom-
bocitopenija i hemoliticka anemija. Tokom zapocinjanja
terapije kinidinom, moze se javiti hipotenzija i ubrzanje
komorskog odgovora pri atrijalnoj fibrilaciji, kao posle-
dica vagolitickog dejstva. Klinicki odgovor se moze

oc¢ekivati od dva casa do Sest Casova nakon primene
leka[206,208,21 1,218,219,247,250-252]

Manje delotvorni i nepotpuno ispitani lekovi

Beta adrenergicki blokatori. Posle intravenske primene,
kratkodelujuéi beta blokator esmolol moze biti uspesan u
farmakoloskoj kardioverziji atrijalne fibrilacije skorasnjeg
pocetka, ali to nije dokazano poredenjem sa placebom. S
druge strane, esmololom se brzo uspostavlja kontrola
frekvencije komorskog odgovora na atrijalnu fibrilaciju.
Esmolol ne koristi kod perzistentne atrijalne fibrilacije, a
ne postoje ni podaci o poredenju njegove relativne
delotvornosti pri atrijalnom flateru i atrijalnoj fibrilaciji.
Odgovor se moze ocekivati tokom jednog casa od

primene leka. Osnovni nezeljeni efekti esmolola i drugih
beta blokatora jesu hipotenzija i bronhospazam!**-*>3],

Antagonisti kalcijumovih kanala (verapamil i diltiazem).
Nije dokazano da je anatagonista kalcijumovih kanala -
verapamil uspesan u farmakoloskoj kardioverziji atrijalne
fibrilacije skoras$njeg pocetka i perzistentne atrijalne fibri-
lacije, ali se njime brzo ostvaruje kontrola frekvencije
komorskog odgovoral?%®2%-224232:2461 " Toksicnosti leka
doprinosi njegov negativno inotropni efekat, delimi¢no
odgovoran i za hipotenziju.

Ni za diltiazem nije dokazano da je uspeSan u farma-
koloskoj kardioverziji dugotrajne atrijalne fibrilacije i
atrijalne fibrilacije skorasnjeg pocetka, ali je veoma

uspesan u kontroli sréane frekvencije™.

Digoksin. Glikozidi digitalisa nisu uspesniji od placeba u
konverziji atrijalne fibrilacije skora$njeg pocetka u
sinusni ritam. Digoksin moze, kod nekih bolesnika®**,
produziti trajanje epizoda paroksizmalne atrijalne fibri-
lacije, a nije dovoljno procenjen kod bolesnika sa perzis-
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’ NOVOOTKRIVENA ATRIJALNA ‘

FIBRILACIJA

v

Terapija nije potrebna
ukoliko ne postoje
ozbiljni simptomi (npr.
hipotenzija, sréana

insuficijencija, anigina pektoris)

|

Antikoagulantan terapija
po potrebi

|

Perzistentna

v

)

Prihvatiti permanentnu
atrijalnu fibrilaciju

Kontrola frekvencije i
antikoagulantna terapija
po potrebi

Antikoagulantna terapija
ikontrola frekvencije*
po potrebi

Razmotriti terapiju
antiaritmijskim
lekovima

Nije potrebna
dugoroéna terapija
antiaritmijskim
lekovima

Slika 9 Farmakolosko lecenje bolesnika sa novootkri-
venom atrijalnom fibrilacijom

REKURENTNA PAROKSIZMALNA
ATRIJALNA FIBRILACIJA

I
Minimalni simptomi ili Izrazeni simptomi tokom
bez simptoma atrijalne fibrilacije

A A
Antikoagulantna terapija Antikoagulantna terapija
i kontrola frekvencije i kontrola frekvencije

po potrebi po potrebi
y v
Bez leka za prevenciju Terapija antiaritmijskim
atrijalne fibrilacije lekovima*

Slika 10 FarmakoloSko lecenje bolesnika sa reku-
rentnom paroksizmalnom atrijalnom fibrilcijom.
* Vidi sliku 11.

tentnom atrijalnom fibrilacijom, osim za kontrolu sréane
frekvencije. Pri akutnoj primeni digoksina u terapijskoj
dozi mogu se, pored atrioventrikularnog bloka i povecanja

komorskog automatizma, pojaviti jo§ neki nezeljeni
efekti[Zl1,222,229,249,255—258]

Dizopiramid. Dizopiramid do sada nije ispitivan na odgo-
varajuéi naéin, ali intravenski primenjen™* moze biti
uspesan. Nezeljena dejstva su suvoca sluznica, posebno
usta, opstipacija, retencija urina i negativni inotropni
efekat. Ovo poslednje ¢ini ga relativno neodgovaraju¢im
izborom za farmakolosku konverziju atrijalne fibrilacije.

Prokainamid. Intravenski prokainamid je Siroko prime-
njivan za kardioverziju atrijalne fibrilacije tokom 24 h od
pocetka, i nekoliko studija ukazuje da je u tome uspesniji
od placeba™***% Izgleda da je prokainamid manje
uspesan od nekih drugih lekova i nije ispitivan na odgo-
varajuci nacin kod bolesnika sa perzistentnom atrijalnom

fibrilacijom. Glavni nezeljeni efekat intravenske primene
prokainamida jeste hipotenzija.

Sotalol.  Nasuprot svojoj relativnoj delotvornosti pri
odrzavanju sinusnog ritma, sotalol nije pokazao uspesnost
u farmakoloskoj kardioverziji atrijalne fibrilacije skoras-
njeg pocetka ili perzistentne atrijalne fibrilacije, bilo da se
primeni oralno ili intravenski. Medutim, sotalol dobro
kontrolie sréanu frekvencijul?’230-2!:236:2601

Cesta dilema u klini¢koj praksi je: da li antiaritmijsku
terapiju radi farmakoloSke kardioverzije zapoceti u
bolni¢kim ili vanbolnickim uslovima. Osnovna zabrinu-
tost postoji u odnosu na moguce ozbiljne nezeljene efekte,
kao S§to je polimorfna komorska tahikardija oblika
torsades de pointes. S izuzetkom primene malih doza
amjodarona™!, skoro sve studije o farmakologkoj
kardioverziji bile su ograni¢ene na hospitalizovane
bolesnike (sveobuhvatnija rasprava o vanbolnickom
zapocinjanju antiaritmijske terapije izlozena je u odeljku
o vanbolni¢kom zapocinjanju antiaritmijskih lekova kod
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom).

Elektricna kardioverzija

Terminologija

Kardioverzija jednosmernom strujom (direct-current, DC
cardioversion) podrazumeva oslobadanje elektricnog
Soka, koji je vremenski uskladen (sinhronizovan) sa elek-
tricnom aktivnoscu srca, prema R-zupcima u elektrokar-
diogramu. Ova tehnika osigurava da do elektri¢ne stimu-
lacije ne dode tokom vulnerabilnog perioda sréanog
ciklusa, koji obuhvata period od 60 do 80 msec pre, do 20
do 30 msec posle vrha T-talasa®. Izraz elektri¢na
kardioverzija se odnosi na normalizovanje svih abnormal-
nih sr¢anih ritmova, osim komorske fibrilacije. Termin
defibrilacija podrazumeva asinhrono elektriéno praznje-
nje, koje je prikladno za korekciju komorske fibrilacije,
ali ne 1 atrijalne fibrilacije.

Tehnicka razmatranja
Uspesnost kardioverzije atrijalne fibrilacije zavisi od pri-
rode osnovnog sr¢anog oboljenja i gustine struje dostav-
ljene pretkomorskom miokardu. Ovo poslednje, s druge
strane, zavisi od voltaze kondenzatora defibrilatora,
oblika izlaznog strujnog talasa, veli¢ine i polozaja elek-
tricnih pedala i transtorakalnog otpora. S povecanjem
otpora, smanjuje se gustina struje koja dospeva do mio-
karda pretkomora, pri datoj povrSini pedala. Transto-
rakalni otpor®®” zavisi od veli¢ine i sastava elektri¢nih
pedala, dodirne sredine izmedu elektroda i koze, udalje-
nosti izmedu pedala, telesne veli¢ine bolesnika, faze
respiratornog ciklusa, broja primenjenih Sokova i vremen-
skog perioda izmedu Sokova. Za uspesnu kardioverziju
vazno je obratiti paznju na sve ove ¢inioce.

Elektri¢ni otpor izmedu pedala i koze treba minimali-
zovati upotrebom elektrolitnog gela. Plu¢no tkivo izmedu
pedala i srca oteZzava sprovodenje struje, tako da Sokovi
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Da li postoji
sréano oboljenje?

[

Da*
Ne (ili je minimalno*)
.. Sréana Koronarna Arterijska
Flekainid . e . .. . ..
insuficijencija arterijska bolest hipertenzija
Propafenom
Sotalol v v v
# Amiodaron Sotalol HLK sa zidovima
Dofetilid ¥ debljine jednakim ili
| Amiodaron, Dofetilid | preko 1,4 cm?

l

v !

Dizopiramid Razmotriti nefarmakoloske
. > . .
Kinidin mogucnosti lecenja
Prokainamid

Amiodaron
Dofetilid
L

Dizopiramid
Prokainamid Flekainid
Kinidine Propafenon
Amiodaron +
Amiodaron
Dofetilid
Sotalol

v

Dizopiramid, Kinidin, Prokainamid

Slika 11  Terapija antiaritmijskim lekovima za odrZavanje sinusnog ritma kod bolesnika sa rekurentnom
paroksizmalnom ili perzistentnom atrijalnom fibrilacijom. Spisak lekova je prema abecednom redu i ne ukazuje
na redosled njihove upotrebe . *Za adrenergicku atrijalnu fibrilaciju, inicijalni lekovi izbora su beta blokatori i
sotalol . “Ako je terapija lekovima neuspe$na, treba razmotriti nefarmakoloske moguénosti za odrZavanje

sinusnog ritma. HLK = hipertrofija leve komore.

REKURENTNA PERZISTENTNA PERMANENTNA
ATRIJALNA FIBRILACIJA ATRIJALNA FIBRILACIJA
l
v v
Minimalni simptomi IzraZeni simptomi tokom Antikoagulantna terapija i
ili bez simptoma atrijalne fibrilacije kontrola frekvencije*
‘ ‘ po potrebi
Antikoagulantna terapija i Antikoagulantna terapija i
kontrola frekvencije* kontrola frekvencije
po potrebi +

Terapija antiaritmijskim
lekovima*

v

Nastaviti antikoagulantnu

Elektri¢na kardioverzija
po potrebi

terapiju po potrebi,
kao i antiaritmijsku
terapiju za odrzavanje

sinusnog ritma*

Slika 12 Farmakolo§ka terapija bolesnika sa rekurentnom perzistentnom ili permanentnom atrijalnom fibri-
lacijom. *Vidi sliku 11. Farmakolosku terapiju treba zapoceti pre elektri¢ne kardioverzije, kako bi se smanjila

verovatnoca ranog povratka atrijalne fibrilacije.

primenjeni tokom ekspirijuma i uz pritisak pedala na
grudni kos§ obezbeduju da vise energije dospe do sréanog
misica. Velike pedale smanjuju otpor, ali, ako su elektrode
prevelike, gustina struje kroz sréano tkivo nije dovoljna
da se postigne kardioverzija, dok, s druge strane, suvise

male pedale mogu proizvesti struju prevelike gustine i
uzrokovati ozledu tkiva. Eksperimenti na zivotinjama su
pokazali da je optimalni pre¢nik pedale onaj koji odgo-