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Sazetak Ovaj pregledni élanak saZima suvremene spo-
znaje o atrijskoj fibrilaciji za lijecnike obiteliske medicine.
Okvirno su prikazani podaci o epidemioloskom i klinickom
znacenju atrijske fibrilacije, po ucestalosti druge aritmije u
praksi. Ukratko su objasnjene njezine elektrofizioloSke razno-
likosti i klinicka klasifikacija. Raspravija se o terapijskim
mogucnostima, pocinjuci s dvojbom izmedu konverzije u si-
nusni ritam i puke regulacije frekvencije ventrikula, ukljucujuci
preporuke za prevenciju tromboembolije i zavrsavajuci s nefar-
makoloskim lijecenjem. Temelj svih preporuka su ESC/
/AHA/ACC smjernice.

Kljucne rijeci: fibrilacija atrija, klasifikacija, lijecenje

Fibrilacija atrija je nakon ekstrasistolije u praksi
najéescéa aritmija (1). Cesca je u starijoj dobi, ali nalazi
se i u mladih osoba. Ucestalost u opc¢oj populaciji je oko
0,5%, u starijih od 65 godina je oko 5%, a iznad 75 go-
dina gotovo 15% (2). Osobe dobi >75 godina €ine 50%
bolesnika s fibrilacijom atrija.

Fibrilacija atrija u razvijenim je zemljama najceSce
posljedica hipertenzivne i ishemijske bolesti srca, a
nekad razmjerno Cesta reumatska bolest srca s mitral-
nom greSkom sve je rjedi uzrok. Drugi uzroci su npr.
hipertireoza, kardiomiopatije, degenerativna mitralna
insuficijencija, defekt atrijskog septuma i konstrikcijski
perikarditis. Alkohol, pretilost, dijabetes i pluéna bolest
pogoduju nastanku fibrilacije atrija. Vagalna ili adrener-
giCka stimulacija mogu izazvati fibrilaciju atrija ¢ak i u
zdravom srcu. Oko 30% (5-45%) slucajeva fibrilacije atri-
ja nastaje u inaCe zdravom srcu. Tada se naziva izolirana
(engl. lone, tj. osamljena) fibrilacija atrija (3). Uzroci fib-
rilacije atrija mogu se slikovito usporediti s ciglama koje
tek naslagane jedna na drugu Cine zid.

Fibrilacija atrija se prema trajanju moze podijeliti u parok-
sizmalnu, perzistentnu i permanentnu. Paroksizmalna fib-
rilacija atrija je kratkotrajna; uglavhom se navodi da traje
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izmedu dvije minute i dva dana, premda se ponekad jos
prihvaca definicija do sedam dana. Spontano se konver-
tira u sinusni ritam, premda se paroksizmalnom cesto
naziva i ona fibrilacija koja se konvertirala ubrzo nakon
primjene antiaritmika. Dugotrajnija fibrilacija atrija nazi-
va se perzistentnom ako se pretpostavlja da se terapi-
jom joS moze konvertirati u sinusni ritam. Ne ocekuje i
se konverzija u sinusni ritam, fibrilacija atrija oznacava
se kao permanentna ili akceptirana (prihvacena). Fibri-
lacija atrija moze se javiti jedan jedini put u Zivotu kao
paroksizmalna, ili perzistentna, premda veé nakon prve
pojave moze ostati i dozZivotna (permanentna). NajéeSce
se ipak ponavlja kao paroksizmalna ili perzistentna
recidivirajuca fibrilacija atrija. Recidiviraju¢a perzistentna
fibrilacija atrija na kraju ¢esto zavrSi kao permanentna
fibrilacija. Stariji naziv kroni¢na fibrilacija atrija odnosi se
uglavnhom na perzistentnu i permanentnu fibrilaciju (3).

Fibrilacija atrija moze precipitirati kardijalnu dekompen-
zaciju zbog pogorsanja sistolicke i/ili dijastoliCke dis-
funkcije lijeve klijetke. Moze izazvati ishemiju miokarda
sa stenokardijom, sinkopu i sistemnu ili pulmonalnu
tromboemboliju. Fibrilacija atrija bolesnog srca udvo-
strucuje smrtnost. UnatoC¢ ponesto prijepornim podaci-
ma, €ini se da izolirana fibrilacija atrija nema znacajnog
utjecaja na smrtnost (2).
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Fibrilacija atrija objaSnjava se uglavnom kaoti¢nim Sire-
njem visestrukih i nepravilnih vali¢a depolarizacije atrij-
skim miokardom (engl. microreentry). Oni se medusob-
no stapaju, "gase” i potiCu nastanak novih. Preduvjeti
su elektrofizioloSka inhomogenost atrijskog miokarda s
anizotropijom (brzina Sirenja akcijskog potencijala u
raznim je smjerovima razlicita) i disperzijom refraktornih
perioda te razmjerno spora provodljivost depolarizacije u
odnosu na veliCinu atrija. Fibrilaciju atrija moze medutim
potaknuti i brzi slijed depolarizacija iz podrazljivog
ZariSta u us¢ima pluénih vena u lijevi atrij. (c)irenje depo-
larizacijskih valova iz takvog fokusa povecane
automaticnosti moze biti nepravilno i aritmicno te
potaknuti opisanu pojavu kaoti¢nog Sirenja viSestrukih
depolarizacijskih vali¢a. Fibrilacija atrija moze se nazvati
"kompletnom aritmijom” (franc. I’arythmie complete) ne
samo zbog apsolutne iregularnosti ventrikularnog ritma
nego i zbog moguce uloge svih mehanizama arit-
mogenosti u njezinu nastanku, ukljucuju¢i naglasenu
automati¢nost, odgodene i rane naknadne depolarizaci-
je (engl. delayed and early afterdepolarizations) i kruze-
nje (3-5).

Atrioventrikularni (AV) ¢vor ima ulogu vratara (engl. gate
keeper): provodi tek manji dio depolarizacijskih valova iz
atrija prema ventrikularnom miokardu. Najkraci RR-inter-
val odgovara periodu refraktornosti atrioventrikularnog
¢vora. Neki depolarizacijski valovi udu u AV ¢vor, ali se
u njemu uz dekrementalnu kondukciju postupno ugase.
Ventrikuli se ne depolariziraju pa u elektrokardiogramu
izostane ventrikularni depolarizacijski kompleks. NeSto
dulji RR-interval do iduceg ventrikularnog kompleksa
odrazava produljenu refraktornost AV ¢vora zbog
prikrivene (engl. concealed) kondukcije depolarizacij-
skog vala koji se ugasio u AV ¢voru. To objasnjava apso-
lutnu aritmiju ventrikula koja je uz odsutnost P-valova
temeljna elektrokardiografska znacajka fibrilacije atrija.
U manjoj mjeri iregularnost ventrikularnog ritma ovisi o
smjeru iz kojega u AV ¢vor pristizu depolarizacijski valovi
iz atrija te o intervalu izmedu oporavka podrazljivosti AV
¢vora i nailaska sljedecega depolarizacijskog vala (engl.
excitable gap). Teorija po kojoj AV évor ne provodi depo-
larizacijske valove, nego oni samo moduliraju njegovu
automati¢nost uglavnom nije potvrdena ni prihvacena.

Fibrilacija atrija potiCe morfoloSke, funkcionalne i elek-
trofizioloSke promjene u atrijskom miokardu. Takvo
"remodeliranje” atrijskog miokarda zbiva se na anatom-
skoj, tkivnoj, stanicnoj i elektrofizioloSkoj razini (7, 8).
Fibrilacija atrija dovodi do njihova proSirenja. (c)to fibri-
lacija atrija dulje traje, sve teZze se konvertira u sinusni
ritam. Nakon konverzije u sinusi ritam, kontraktilna dis-
funkcija atrija moze potrajati joS danima. Ta se pojava
naziva atrijska omamljenost (engl. stunning), analogno
disfunkciji ventrikularnog miokarda nakon reperfuzije.

Frekvencija ventrikula je uz fibrilaciju atrija obi¢no u
rasponu 110 - 160/min. Starije osobe obicno imaju
nesto nizu frekvenciju nego mlade zbog involutivnih
promjena AV ¢vora. Frekvencija ventrikula <90/min u
starijih osoba pobuduje sumnju na bolest provodnog
sustava, a u mladih osoba obicno se objasSnjava

naglasenim vagotonusom. Frekvencija >160/min
pobuduje sumnju na hiperadrenergicko stanje, hipertire-
ozu, pluénu emboliju ili preekscitaciju (4).

Lijecenge fibrilacije atrija

LijeCenje fibrilacije atrija moZe se svesti na Cetiri cilja:
1. konverzija u sinusni ritam, ako je moguca i oprav-
dana,

2. odrzavanje sinusnog ritma nakon
(spreCavanje recidiva fibrilacije atrija),

konverzije

3. regulacija ventrikularne frekvencije, ako konverzija u
sinusni ritam nije moguca ili opravdana i

4. prevencija tromboembolijskih komplikacija (2, 9,
10).

Strategija lijeCenja fibrilacije atrija zahtijeva odabir jedne
od dviju mogucénosti: 1) postizanje i odrzavanje sinusnog
ritma (rhythm control strategy), ili 2) regulaciju sr¢ane
frekvencije (rate control strategy) (11, 12). Odabir jedne
od te dvije mogucnosti ¢esto nije lak i zahtijeva temelji-
tu klinicku prosudbu. Uspostava i odrzavanje sinusnog
ritma optimalan je cilj, ali valja prosuditi koliko je dostu-
pan i da li potencijalne nuspojave terapije opravdavaju
korist od sinusnog ritma. U asimptomatskih bolesnika
koji s malenim rizikom od tromboembolije dobro pod-
nose fibrilaciju atrija, nije opravdana agresivna antifibri-
latorna terapija. Tada je obi¢no dovoljna regulacija
sr¢ane frekvencije. Tegobe i hemodinamski poremecaji
zbog fibrilacije atrija argumenti su za uspostavu i odrza-
vanje sinusnog ritma, ¢ak i uz cijenu potencijalnih nus-
pojava antifibrilatorne terapije.

Konverzija fibrilacije
atrija u Sinusni vitam

Konverzija fibrilacije atrija u sinusni ritam i njegovo
odrzavanije izgledni su ako fibrilacija ne traje predugo, a
atriji nisu preveliki. Prije konverzije treba izlijeciti bolest
koja je prouzrocCila fibrilaciju atrija. Slabost miokarda
lijeve klijetke smanjuje izglede za uspjeh (13).

Staro je klinicko pravilo da se konverzija fibrilacije atrija
u sinusni ritam ne moze ocekivati ako fibrilacija atrija
traje dulje od godinu dana (Frey 1921). Uz modernu te-
rapiju konverzija se ipak nerijetko moze postici i kasnije.
Ne tako davno navodilo se da je teSko odrzati sinusni
ritam uz lijevi atrij veci od 4 cm prema ehokardiografskoj
dimenziji, pa da tada ne treba ni pokusSavati konverziju.
Danas se medutim sinusni ritam nerijetko moze postici
i odrzati uz mnogo veci lijevi atrij, npr. 5,5 cm. Stoga
stara pravila ne treba viSe shvacati doslovno. Treba
medutim odmijeriti korist konverzije prema riziku od agre-
sivne terapije. Konverziju u sinusni ritam nema smisla
pokuSavati prije korekcije hipertireoze koja ju je izavala.
Slicno vrijedi i za mitralnu gresSku.
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Slika 1. Smjernice Europskoga
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Konverzija u sinusni ritam moze se posti¢i medikament-
no ili elektrokonverzijom. Nema kontroliranih klinickih
studija s usporedbom dvaju nacina konverzije pa se
odluka prepusta klinickoj prosudbi. Obi¢no se prvo po-
kuSsa medikamentna konverzija, a ako ne uspije, pribjeg-
ne se elektrokonverziji. Ako fibrilacija atrija traje dulje od
mjesec dana, izgledi za uspjeh medikamentne konverzi-
je su razmjerno maleni (osim mozda amiodaronom) pa
se nerijetko bira elektrokonverzija. U bolesnika u kojih
fibrilacija atrija uzrokuje brzo hemodinamsko i klinicko
pogorSanje pristupa se elektrokonverziji. Cesto se plani-
ra tzv. facilitirana elektrokonverzija, tj. elektrokonverzija
potpomognuta antifibrilatornom terapijom.

Ako je fibrilacija atrija trajala dulje od 48 sati, prije kon-
verzije u sinusni ritam treba tijekom 3-4 tjedna provesti
dobru antikoagulantnu terapiju varfarinom ili slicnim
lijekom. Tako se bitho smanjuje opasnhost da oporavljena
kontrakcija atrija nakon konverzije u sinusni ritam izbaci u
cirkulaciju tromb nastao tijekom fibrilacije atrija i prouzrogi
sistemnu ili pluénu emboliju. Rizik od tromboembolije pri-
likom konverzije je bez antikoagulantne terapije oko 5% (1-
-7%), a uz antikoagulantnu terapiju manji je od 1%. Trom-
bi najceS¢e nastaju u aurikuli lijevog atrija. Period
antikoagulantne terapije moze se skratiti ako se trans-
ezofagealnom ehokardiografijom utvrdi da nema tromba u
lijevoj aurikuli. Antikoagulantnu terapiju treba nastaviti bar
3-4 tjedna nakon konverzije u sinusni ritam, a poslije se
moze izostaviti ako je sinusni ritam stabilan. Izostavljanje
antikoagulantne terapije dok sinusni ritam josS nije stabi-
lan moglo bi povecati rizik od tromboembolije (14)
(posredan zakljucak iz studije AFFIRM).

Medikamentna konverzija perzistentne fibrilacije atrija u
sinusni ritam uspjesSna je u 50-80% slucajeva, ovisno o

ispitanicima i antiaritmiku. MoZe se posti¢i antiaritmici-
ma |.A (kinidin, prokainamid, dizopiramid), I.C (enkainid,
flekainid, propafenon) i lll. (amiodaron, sotalol) skupine
po Vaughan-Williamsu. Preparati digitalisa nemaju pro-
vjeren antifibrilatorni uc¢inak. Antifibrilatorni uc¢inak vera-
pamila malen je ili nikakav (0-29% slucajeva konverzije,
Sto se znacajno ne razlikuje od placeba) (2, 9, 10). Kini-
din i prokainamid, kao nekada klasicni lijekovi danas se
rijetko rabe jer je odnos ucinkovitosti i podnosljivosti
bolji u antiaritmika I.C i lll. skupine. U nacelu, antiarit-
mici 1.C skupine od kojih je u nas odobren jedino
propafenon rabe se za fibrilaciju atrija ako na srcu
nema vecih morfoloskih i funkcionalnih promjena. Inace
se preporucuju antiaritmici Ill. skupine, posebno amio-
daron za bolesnike s hipertenzivnom boleSéu srca i
popustanjem miokarda, a sotalol za bolesnike s
koronarnom bolescéu (slika 1) (9). Medikamentna kon-
verzija u sinusni ritam obic¢no se pokusa nakon nekoliko
dana. Zbog specificne farmakodinamike konverzija u
sinusni ritam peroralnom primjenom amiodarona zahti-
jeva viSe vremena, obi¢no 5-10 dana. U cilju brzeg
ucinka, amiodaron se moze primijeniti parenteralno.
Kombinacije antiaritmika za konverziju fibrilacije atrija u
sinusni ritam tek se izuzetno primjenjuju.

Elektrokonverzija je uz dobru indikaciju uspjesna u 85-
-90% slucajeva. Ako se pravilno izvodi, rizik od vecih
komplikacija je vrlo malen, a odnosi se uglavhom na
tromboemboliju i aritmije. Stoga se elektrokonverzija
moZe pokusati i uz skromne izglede za uspjeh ako je
uspostava sinusnog ritma osobito korisna.

Elektrokonverzija se izvodi u kratkoj intravenskoj opcoj
anesteziji udarom istosmjerne struje sinkroniziranim s
R-valom u elektrokardiogramu koji "ponisti” vali¢e fibri-
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lacije i omoguci ponovnu uspostavu sinusnog ritma. Bolji
je bifaziéni defibrilacijski strujni val nego monofazicni.
Obicno se pocinje s energijom od 200 J koja se u slucaju
neuspjeha u idué¢im pokuSajima moze povecati na 250,
300 ili 360 J. Anteroposteriorni polozaj elektroda moze
omoguciti uspjeh i u slucajevima kada se konverzija ne
postigne uz anterolateralni polozaj elektroda. U bolesni-
ka s elektrostimulatorom postupak je poneSto speci-
fican da se zastiti elektrostimulator (9, 10, 13).

Hipersaturacija digitalisom je zbog rizika od izazivanja
opasnih ventrikularnih aritmija kontraindikacija za elek-
trokonverziju. Suprotno ranijim stavovima, terapijska
koncentracija digoksina u krvi to medutim nije.

OdrZavanje sinusnog ritma

Trajno odrzavanje sinusnog ritma nakon konverzije
perzistentne fibrilacije atrija Cesto je teSko ostvariv cilj.
Bez antiaritmiCke terapije jedva da se trec¢ina bolesnika
tijekom godine dana odrzi u sinusnom ritmu bez recidiva
fibrilacije atrija. Uz antiaritmicku terapiju tijek je tek
nesto bolji. Polovica bolesnika odrzi se u sinusnom
ritmu, a u polovice recidivira fibrilacija atrija pa je opet
potrebna konverzija. U perspektivi tijekom nekoliko godi-
na nakon opetovanih elektrokonverzija, vrlo ¢esto ipak
slijedi permanentna fibrilacija atrija. Temeljno je pitanje
koliko je opravdan rizik od nuspojava dugotrajne antiarit-
micke terapije, ukljuujuci i proaritmiju, da bi se odrzao
sinusni ritam (9-11). U svakom pojedinom slu¢aju nuzna
je klinicka prosudba. Danas se nakon prve i kratke fibri-
lacije atrija obi¢no ne savjetuje antiaritmicka profilaksa
recidiva. Za odrzavanje sinusnog ritma i prevenciju recidi-
va fibrilacije atrija rabe se isti antiaritmici i ista nacela
kao za medikamentnu konverziju u sinusni ritam (slika
1). U bolesnika s vagalno uvjetovanom fibrilacijom atrija
za prevenciju paroksizama i recidiva perzistentne fibri-
lacije atrija te za konverziju u sinusni ritam u prednosti
su antiaritmici s antikolinergickim ucinkom (flekainid,
dizopiramid, kinidin) i amiodaron. Za adrenergicki
potaknutu fibrilaciju atrija bolji su antiaritmici s antiko-
linergickim ucinkom, npr. propafenon. Danas se rjede
spominje nedavno cesto citirana serijska terapija s
mijenjanjem antiaritmika nakon svakog recidiva fibri-
lacije atrija (flekainid, sotalol, amiodaron), ali se u prak-
si nerijetko propafenon nakon recidiva perzistentne fibri-
lacije atrija mijenja za amiodaron. Dugotrajna primjena
amiodarona ogranicena je medutim ekstrakardijalnim
nuspojavama.

Regulacija frekvencije ventrikula

Ako se odustane od sinusnog ritma, regulacija frek-
vencije ventrikula je uz prevenciju tromboembolijskih
komplikacija temeljni nacin lijecenja fibrilacije atrija.
Obic¢no se smatra da dobra regulacija frekvencije ven-
tri-kula znaci frekvenciju 60-80/min u mirovanju te
90-115/min u naporu. Frekvenciju ventrikula obi¢no je

potrebno smanjivati, a mnogo rjede je problem bradiarit-
mija.

Za regulaciju frekvencije ventrikula najceScée se rabe
(me)digoksin (Lanitop®, odnosno Lanicor®, PLIVA), vera-
pamil (Isoptin®, PLIVA), diltiazem (Diltiazem, PLIVA) i
beta-blokatori (9-11). Frekvencija se moze vrlo dobro reg-
ulirati i amiodaronom, ali se on rabi samo uz druge
osnovne indikacije, npr. za potiskivanje opasnih ven-
trikularnih aritmija u bolesnika s oStecenim miokardom.

Digoksin (Lanicor®, PLIVA) je klasican lijek za regulaciju
frekvencije ventrikula u kroni¢noj fibrilaciji atrija. Poseb-
no je koristan uz oslablienu kontraktilnost miokarda.
Dvojbena mu je ucinkovitost u paroksizmalnoj i
novonastaloj fibrilaciji atrija. Obi¢no je pogodan za stari-
je, sedentarne osobe jer smanjuje frekvenciju ventrikula
u mirovanju, ali ne i uz adrenergicku stimulaciju u
naporu.

Beta-blokatori smanjuju frekvenciju ventrikula i u naporu,
ali mogu ograniCavati toleranciju napora. Osobito su
korisni u bolesnika koji i inaCe imaju indikaciju za beta-
blokadu.

Nedihidropiridinski blokatori kalcijskih kanala verapamil
i diltiazem smanjuju frekvenciju ventrikula i u naporu, a
ne smanjuju toleranciju napora. UCinak verapamila
(Isoptin®, PLIVA) uocava se ve¢ Cetiri minute nakon intra-
venske primjene.

Prevencija tromboembolijskih
komplikacija

Tzv. reumatska fibrilacija atrija (uz reumatsku mitralnu
greSku) povecava rizik od sistemne ili pluéne tromboem-
bolije viSe od 17 puta u odnosu na slicne bolesnike u
sinusnom ritmu. Rizik od tromboembolije znacajan je i uz
nereumatsku fibrilaciju atrija te iznosi 5-7% na godinu.
Vecinom su to cerebralne tromboembolije pa je pros-
jecni rizik od inzulta 4,5-5%, a individualni rizik 2-15% na
godinu. Fibrilacija atrija s cerebralnom tromboembolijom
mnogo je €eSci uzrok inzulta u starijoj nego u srednjoj
dobi. U tri Cetvrtine slucajeva cerebralna tromboemboli-
ja je klinicki neprepoznatljiva (15 - 19). Stoga je shvatlji-
vo da se gotovo u treCine bolesnika s trajnom fibri-
lacijom atrija mogu naci CT-promjene koje upucuju na
ranije multiple tromboembolije.

Niz je klinickih studija (20 - 24) prije desetak godina do-
kazao uc€inkovitost antikoagulantne terapije u prevenciji
tromboembolijskih  komplikacija u bolesnika s
nereumatskom fibrilacijom atrija: AFASAK BAATAF, SPAF
I-ll, CAFA, VASP, EAFT. To je potvrdeno i metaanalizom
(25).

Prema tim podacima varfarin smanjuje incidenciju cere-
brovaskularnog inzulta za 2/3, a smrtnost za 1/3.
Acetilsalicilna kiselina ima tek polovicu uéinkovitosti var-
farina, a nedovoljno je ucinkovit u bolesnika s ¢imbenici-
ma rizika za cerebralnu tromboemboliju. Na 32 bo-
lesnika s fibrilacijom atrija u jednoga se godiSnje
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antikoagulantnom terapijom sprijeCi tromboembolijski
cerebralni inzult. Terapija se uglavnhom tako dozira da
INR bude u rasponu 2,0-3,0. Vece doziranje uglavhom
nije potrebno jer znacajno ne poboljSava ucinkovitost, a
povecava rizik od krvarenja. Korist od antikoagulantne
terapije je nedvojbena u bolesnika s perzistentnom i per-
manentnom fibrilacijom atrija, ali je manje ocita u
bolesnika s paroksizmalnom fibrilacijom atrija. Podaci su
dosta proturjecni, ali je rizik od tromboembolije
uglavnom izmedu sinusnog ritma i tzv. kroni¢ne fibri-
lacije atrija. Indikacija za antikoagulantnu terapiju je
stoga prepustena klinickoj prosudbi. Za kratke rijetke
paroksizme fibrilacije atrija obi¢no se ne indicira, ali uz
Ceste paroksizme rizik od tromboembolije moze biti ¢ak
i veci nego uz trajnu fibrilaciju atrija. U obzir treba uzeti i
druge Cimbenike rizika od tromboembolije kao Sto su
kardijalna dekompenzacija, EF<35%, hipertenzija i stari-
ja dob. U bolesnika s izoliranom fibrilacijom atrija rizik od
tromboembolije je malen, a bolest srca ga bitno
povecava.

Zbog uvjerljivosti spomenutih studija, premda su raz
mjerno malene, donedavno se smatralo da je antiko-
agulantna terapija indicirana u gotovo svih bolesnika s
perzistentnom i permanentnom fibrilacijom atrija, ako
nema kontraindikacija. Izuzetak su bili jedino bolesnici s
izoliranom fibrilacijom atrija mladi od 65 godina za koje
je dovoljna primjena acetilsalicilne kiseline.

Poseban klinicki problem su bolesnici visoke Zivotne
dobi (>75 godina) zbog povecanog rizika od fatalnog
intrakranijalnog krvarenja uz antikoagulantnu terapiju.
PokuSaji s niskodoziranom antikoagulantnom terapijom
nisu se pokazali osobito uspjeSnima jer je takva terapija
manje ucinkovita. Indikacija ovisi o individualnom riziku
od tromboembolije (uz izoliranu fibrilaciju korist od
antikoagulantne terapije je upitna) i biolosSkoj (a ne samo
o kronoloskoj) dobi bolesnika (tablica 1) (6).

Znacajke bolesnika terapija

dob<60 god., izolirana AF ASK, ili nikakva terapija
dob<60 god., bez ¢imbenika rizika  ASK

dob>60 god., bez ¢imbenika rizika  ASK

dob=60 god. varfarin (INR 2,0 - 3,0)
dijabetes, ili koronarna bolest dodatak ASK
dob>75 god., posebno zene varfarin (INR=2,0)
Kardijalna dekompenzacija varfarin (INR 2,0 - 3,0)
LV EF < 0,35
mitralna stenoza
mehanicki zalistak

ranija tromboembolija

Nefarmakolosko lijecenje
[ibrilacije atrija

Napredak nefarmakoloskog lijeCenja aritmija otvara nove
perspektive lijeCenja fibrilacije atrija, premda je zbog
kompleksne elektrofiziologije fibrilacija atrija slabije do-
stupna tzv. ablativnim metodama (26).

U mladih bolesnika s inaCe zdravim srcem paroksizme
fibrilacije atrija relativno ¢esto potiCu zariSta povecane
automati¢nosti na uscéima pluénih vena u lijevi atrij.
Potvrdi |i se to elektrofizioloSkom studijom, radio-
frekventna ablacija takvog ZariSta ¢esto znacdi izljeCenje
(27).

Prve studije dale su ohrabrujuce rezultate u primjeni atrij-
ske stimulacije za prevenciju paroksizama i recidiva fib-
rilacije atrija. Razvijaju se posebni programi s algoritmi-
ma elektrostimulacije koji korigiraju promjene ritma
pogodne za pojavu fibrilacije atrija. Elektrostimuacija
obaju atrija (biatrijska stimulacija) ili na viSe mjesta u
atrijima (engl. multisite pacing) ima ucinak slican sma-
njenju atrija i smanjuje rizik od fibrilacije.

Operativno lijecenje fibrilacije atrija indicira se tek
izuzetno, ako operacija nije opravdana i zbog drugog
razloga, npr. mitralne gresSke. Operacija koridora kojom
se atriji incizijama izoliraju od prolaza za depolarizacijski
val “usjeCenog” izmedu sinusnog i AV ¢vora, moze
omoguciti odrzanje sinusnog ritma, ali uz gubitak atrijske
kontrakcije. Operacija labirinta (engl. “maze”) izvodi se
kao slozZeni sustav incizija u atrijski miokard kojim se
Sirenje depolarizacijskog vala usmjerava tako ucinjenim
“labirintom”, preuskim za fibrilaciju atrija. Operacija je
medutim vrlo sloZzena pa se rijetko izvodi. KirurSka izo-
lacija us¢éa pulmonalnih vena moze dati dobre rezultate.

Tablical. ESC/ACC/AHA
smpjernice za prevenciju
tromboembolije uz fibri-
laciju atrija (9, 10).
Zutom bojom oznaieni
s bolesnici manjeg,
Ljubicastom srednjeg, a
crvenom  najveceg rizi-

ka.

varfarin (INR 2,5 - 3,5 ili veci)
varfarin (INR 2,5 - 3,5 ili veci)
varfarin (INR 2,5 - 3,5 ili veci)
varfarin (INR 2,5 - 3,5 ili veci)
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U vrhunskim centrima ponekad se provodi i neoperacij-
ski ekvivalent operacije labirinta putem katetera za
radiofrekventnu ablaciju.

U bolesnika s atrijskom fibrilacijom u kojih ne uspijeva
medikamentna regulacija frekvencije ventrikula, prob-
lem se moze rijesiti radiofrekventnom ablacijom ili mo-
dulacijom AV ¢&vora. Ablacija je jednostavnija, ali je uz
kompletni AV blok nuzna ventrikularna elektrostimulaci-
ja. Modulacijom se ukloni samo dio AV ¢vora s brzim
provodenjem depolarizacijskih valova, a oCuva dio sa
sporijom kondukcijom. Time se rijeSi problem nekon-
trolirane tahikardije. U slu€aju neuspjeha tahikardija
perzistira ili se zbog bradikardije mora implantirati elek-
trostimulator.

U bolesnika sa simptomatskom bradiaritmijom koja
moze biti i dio prezentacije tzv. "tahikardija-bradikardija
sindroma” ucinak lijekova je skroman, a temeljni nacin
lije€enja je elektrostimulacija.

Lijecenge fibrilacije atrija uz
akutne bolesti i kardijalnu
dekompenzaciju

Fibrilacija atrija je razmjerno Cesta uz infarkt miokarda,
pluéne bolesti i torakalne operacije. Moze se javiti i uz
mnoge ekstrakardijalne bolesti, osobito one koje uvje-
tuju promjene tonusa autonomnoga zivCanog sustava,
elektrolita, acidobaznog statusa i respiratornu insufici-
jenciju. Obi¢no je dovoljna regulacija frekvencije ven-
trikula. UCinak digitalisa je uz adrenergicku stimulaciju
slab. Verapamil i beta-blokatori su uc€inkovitiji, ali treba
biti oprezan zbog negativne inotropije. Nakon izljeCenja
bolesti, fibrilacija atrija se ¢esto spontano konvertira u

sinusni ritam. Toksi¢nost antiaritmika prve skupine je u
takvim situacijama povecana pa ih valja izbjegavati. Ako
je bolesnik zbog fibrilacije atrija hemodinamski nestabi-
lan, primjenjuje se elektrokonvezija, a ako je nuzno
odrzavanje sinusnog ritma, intravenski se primjenjuje
amiodaron (1).

U kardijalno dekompenziranih bolesnika s atrijskom fib-
rilacijom, uz uklanjanje suviSka tekucine, najvaznija je
regulacija frekvencije ventrikula. Antiaritmici prve
skupine su nedovoljno ucinkoviti, a sotalol valja izbjega-
vati zbog proaritmije i negativne inotropije. Primjena
amiodarona je, naprotiv, prilicno sigurna. U bolesnika
kojima je brza konverzija u sinusni ritam nuzna zbog
pogubnog hemodinamskog ucinka atrijske fibrilacije,
pristupa se elektrokonverziji (1).

Novi lijekovi za lijecenje
fibrilacije atrija

Dofetilid i ibutilid, noviji antiaritmici treée skupine veé su
prihvaceni u ESC/ACC/AHA smjernicama, ali u nas joS
nisu odobreni (9, 10).

IstraZzuje se niz novih antiaritmika koji joS nisu defini-
tivno prihvacéeni. Azimilid je novi antiaritmik trece
skupine i blokator lkr i Iks-kanala. Piboserod blokira
vezanje serotonina u atrijskom miokardu. RSD 1235 je
o frekvenciji ovisan blokator natrijskih kanala s vrlo
brzim vezanjem i oslobadanjem nakon intravenske prim-
jene, a ispituje se kao lijek za farmakoloSku konverziju.
Dronadron, derivat amiodarona bez joda, brze se izluCuje
i ima manje nuspojava. U literaturi se navodi i viSe
drugih novih antiaritmika za lijeCenje fibrilacije atrija Cija
se ucinkovitost i sigurnost jos ispituju (12). Ksimelaga-
tran, lijek male molekule koja inhibira trombin ve¢ je ispi-
tan u randomiziranoj klinickoj studiji (SPORTIF II) i u per-
spektivi je zamjena za varfarin.
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