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POPIS KRATICA

AF — fibrilacija atrija (engl. atrial fibrillation)

AT — atrijska tahikardija (engl. atrial tachycardia)

AVNRT - atrioventrikulska nodalna kruzna tahikardija (engl. atrioventricular nodal reentrant
tachycardia)

AVRT - atrioventrikulska kruzna tahikardija (engl. atrioventricular nodal reentrant
tachycardia)

CTI — kavotrikuspidalni istmus (engl. cavotricuspid isthmus)

MAT — multifokalna atrijska tahikardija (engl. multifocal atrial tachycardia)

POTS — sindrom posturalne ortostatske tahikardije (engl. postural orthostatic tachycardia
syndrome)

PSVT - paroksizmalna supraventrikulska tahikardija (engl. paroxysmal supraventricular
tachycardia)

SVT - supraventrikulska tahikardija (engl. supraventricular tachycardia)

WPW sindrom - Wolff-Parkinson-Whiteov sindrom (engl. Wolff-Parkinson-White syndrome)
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SAZETAK

PODJELA I LIJECENJE RAZLICITIH OBLIKA SUPRAVENTRIKULSKE
TAHIKARDIJE

Supraventrikulska tahikardija je pojam kojim oznaavamo poremecaje sréanog ritma koje
karakterizira abnormalno brz ritam (>100 otkucaja u minuti) koji potjece iz tkiva atrija ili AV
¢vora, a elektricni impuls mozZe nastati na tri razliCita mehanizma (patoloski automatizam,
okidacka aktivnost, kruzenje podrazaja).

Ovaj tip aritmija je uglavnom dobro¢udne naravi, a moze se javiti u svim dobnim skupinama
neovisno o spolu. Uglavnom se javlja paroksizmalno, ¢esto u vise epizoda tijekom zivota, ali
neki tipovi mogu biti perzistentni. Simptomi koji se javljaju kod pacijenata s dijagnozom
supraventrikulske tahikardije jako variraju. Dok su neki pacijenti potpuno asimptomatski, drugi
mogu dozivjeti ozbiljne simptome poput dispneje i sinkope. Naj¢esc¢i simptomi ukljucuju
palpitacije, umor, vrtoglavicu i omaglicu.

Dijagnoza se postavlja primarno na temelju EKG nalaza, ali obrada zbog prirode ovih aritmija
moze zahtijevati kontinuirano pracenje, ehokardiografiju te invazivna elektrofizioloska
ispitivanja.

Terapijske mogucnosti kod supraventrikulskih tahikardija ukljucuju medicinske postupke,
medikamente te invazivan pristup. Postoje smjernice kako postupati u akutnim stanjima, a kako
posti¢i kontrolu nad aritmijom. U ovom radu koriStene su smjernice Europskog drustva za
kardiologiju (ESC) i Americke udruge kardiologa iz 2003. godine, te smjernice Americke
udruge kardiologa iz 2015. godine.

Kljuéne rijeci: supraventrikulska tahikardija, podjela, lije¢enje, smjernice



SUMMARY

DIVISION AND TREATMENT OF DIFFERENT FORMS OF
SUPRAVENTRICULAR TACHYCARDIA

Supraventricular tachycardia is a term used to refer to disorders of heart rhythm which are
characterized by abnormally fast rhythm (>100 beats per minute), and the electrical impulse
can appear due to three mechanisms (abnormal automaticity, triggered activity, re-entry).
This type of arrhythmia is usually benign, and it is not sex- or age- specific. Most commonly it
is of paroxysmal onset, often more than once in a lifetime, and some types can be persistent.
While some patients can be asymptomatic, others can have serious symptoms such as dyspnea
and syncope. Most common symptoms include palpitations, fatigue, dizziness and
lightheadedness.

Diagnosis is made primarily by ECG finding, but this type of arrhythmia due to its nature often
requires  contionuous  follow-up, echocardiography, and sometimes invasive
electrophysiological examination.

Supraventricular tachycardia treatment includes medical maneuvers, medications, and in some
cases invasive procedures. It is defined and there are specific guidelines how to manage them
acutely, and how to achieve rate control in this arrhythmia. This paper includes gudelines
published by European Society of Cardiology and American Heart Association in 2003, and

guidelines published by American Heart Association in 2015.

Keywords: supraventricular tachycardia, division, treatment, guidelines



1. UVOD
Supraventrikulske tahikardije definirane su tako da u njih ubrajamo sve oblike tahikardije koji

ili imaju mehanizme koji ovise o Hisovom snopu ili proizlaze iznad ra¢vista Hisovog snopa®.
Dakle, ovaj termin se odnosi na poremecaje sr¢anog ritma u kojima su tkivo atrija ili AV ¢vor
esencijalni za razvoj te odrzavanje aritmije?.

Sto se klasifikacije u sklopu aritmija ti¢e, ubrajamo ih u tahiaritmije. Frekvencija otkucaja srca

u pacijenata s dijagnozom SVT, kao §to i je pravilo za svaku tahikardiju, iznosi minimalno 100
otkucaja u minuti. Medutim, kod SVT brzina otkucaja ventrikula moze biti niza zbog
atrioventrikulskog (AV) bloka, bolesti miokarda ili smetnji u provodenju impulsa.
Simptomi na koje se Zale pacijenti s dijagnozom SVT su palpitacije, anksioznost, osjecaj
nelagode u prsistu (stiskanje, stezanje, bol), vrtoglavica, dispneja, te u tezim slucajevima i
gubitak svijesti. Neki pacijenti budu asimptomatski ili su im sami simptomi prikriveni svojom
nespecificnos¢u jer se manifestiraju kao umor, omaglica ili smanjena tolerancija na fizicki
napor. Dakle, ozbiljnost simptoma pokazuje veliku varijabilnost, a ovisi 0 parametrima koji
ukljucuju frekvenciju srcanih otkucaja, trajanje tahikardije i postojanje neke druge srcane
bolesti.
Buduc¢i da pojedine vrste supraventrikulske tahikardije imaju razli¢ite mehanizme nastanka te
posljedi¢no tome postoji vise podjela SVT, tesko je dati to¢ne podatke o njihovoj prevalenciji
u opcoj populaciji. Supraventrikulske aritmije su poprilicno ucestale, Cesto se javljaju u vise
epizoda tijekom Zivota, ponekad budu perzistentne, ali su rijetko opasne po Zivot.*

Poznato je da se SVT varijabilno javljaju s obzirom na dob, spol i povezane komorbiditete.®
Najbolji postoje¢i dokazi prema Marshfield Epidemiologic Study Area (MESA) studiji iz
Wisconsina pokazuju da ukupna prevalencija paroksizmalne supraventrikulske tahikardije
(PSVT) u opcoj populaciji iznosi 2.25/1000 osoba. Usporedbom podataka doslo se do zakljucka
da se PSVT koja u podlozi ima neko sréano oboljenje javlja znatno kasnije nego u pacijenata
bez takvog oboljenja. Takoder, Zene imaju dvostruko veéi rizik od oboljenja nego muskarci.®
Zlatni standard u dijagnostici svake pojedine aritmije, pa tako i SVT, jest EKG snimljen sa 12
odvoda.

Ukoliko se kod pacijenta uz palpitacije javljaju i dispneja i/ili sinkopa ili se pak u EKG-u
pronade nalaz nekog od podtipova SVT koji imaju poviSen rizik za pojavu iznenadne sréane
smrti, pacijenta se upucuje na specijalisticku obradu koja se sastoji od EKG-a u mirovanju, 24-
satnog Holter EKG-a, te ehokardiografskog pregleda kako bi se uklonila sumnja na strukturalni
poremecaj srca koji je nemogucée detektirati gore navedenim metodama. Invazivna

elektrofizioloska ispitivanja rade se U pacijenata s jasnom dijagnozom paroksizmalnih redovitih
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palpitacija uz koje se odmah izvodi i terapeutski dio, ablacija zahvaéenog podrucja kateterom.’
Ovakva ispitivanja su takoder korisna u obradi nekih vrsta aritmije u kojima postoji rizik od

nastanka iznenadne sréane smrti.



2. MEHANIZMI NASTANKA SUPRAVENTRIKULSKIH
TAHIKARDIJA

Sinus atrijski (SA) ¢vor, tkivo atrija i atrioventrikulski (AV) ¢vor su heterogeno gradene
strukture.® Pojedina tkiva i stanice koja se nalaze unutar njih pokazuju jasnu specijaliziranost s
obzirom na njihovu elektrofiziolosku funkciju. Atriji se ne isticu heterogenom gradom stanica,
ali postoji odredena slozenost u strukturi tkiva koja znacajno pridonosi Sirenju impulsa te
nastanku aritmija.® Sto se SA i AV &vorova ti¢e, heterogenost u gradi i lokalizaciji njihovih
stanica je njihovo dominantno svojstvo jer su zbog svoje funkcije u nastanku te provodenju
elektricnog impulsa visokospecijalizirani za automatizam, brzinu provodenja impulsa i
refraktorni period.°

Sréane aritmije mogu nastati preko jednog ili vise razli¢itih mehanizama koje mozemo podijeliti
na poremecaje u nastanku impulsa i poremecaje u provodenju impulsa. Poremeéaj u nastanku
impulsa moze biti poremec¢aj automatizma koji se javlja u tkivima koja normalno nemaju
moguénost autodepolarizacije (razni dijelovi atrija, atrioventrikulski spoj, Suplje vene, pluéne
vene), ali zbog raznih poremecaja (npr. ishemija, kateholamini, lijekovi, elektrolitski
disbalansi) pokazuju patoloski automatizam. Ukoliko frekvencija takvog ektopi¢nog izvora
impulsa nadvlada okidacku aktivost SA ¢vora, on postaje dominantni izvor sr¢anog impulsa.
Okidacki mehanizam je drugi poremecaj nastanka sr¢anog impulsa, a veze ga se uz smetnje
repolarizacije. Nastaje kao rani ili kasni naknadni potencijal koji se javlja u procesu
repolarizacije, a ukoliko dosegne prag, uzrokuje okidanje.’

Kruzni ili takozvani re-entry mehanizam (mehanizam ponovnog ulaska) jest naj¢esée ukljucen

u nastanak sr¢anih aritmija, a spada u poremecaje Sirenja impulsa (slikal.).

Slika 1. Shematski prikaz reentry mehanizma u kojem impuls kruzi oko prepreke. Prema Tse

G.isurt



Moze se javiti u vise razli¢itih formi, ali u najjednostavnijoj se javlja kao repetitivna ekscitacija
odredene regije srca i rezultat je provodenja elektricnog impulsa oko fiksne prepreke u
definiranom krugu (npr. AV-kruzna tahikardija u kojoj se kruzni put sastoji od atrija, AV ¢vora,
ventrikula te akcesornog puta). Preduvjeti za pojavu ovog mehanizma su prisutnost
jednosmjernog bloka u akcesornom putu i produzen efektivni refraktorni period normalnog
provodnog tkiva, a valna duljina tahikardije mora biti manja od duljine kruznog puta kojim

impuls prolazi.’



3. PODJELA SUPRAVENTRIKULSKIH TAHIKARDIJA

Supraventrikulske tahikardije moZemo podijeliti na vise nac¢ina. Uglavnom ih se dijeli prema
mehanizmu nastanka te prema lokaciji nastanka. Mehanizmi nastanka obradeni su u
prethodnom dijelu.
S obzirom na lokaciju nastanka dijeli ih se na one koje imaju podrijetlo nastanka u:

e SA ¢voru

e Ektopi¢nom zariStu unutar atrija

e AV ¢voru (ukljucuje i Hisov snop)

SVT je moguce podijeliti i s obzirom na pravilnost ritma (tablica 1.)

Tablica 1. Podjela SVT s obzirom na pravilnost ritma. Prema Katritsis DG i sur.?

Pravilan ritam Nepravilan ritam
¢ Fizioloska sinusna tahikardija e Fibrilacija atrija
o Neprikladna sinusna tahikardija e Multifokalna atrijska tahikardija

e Fokalna atrijska tahikardija

¢ Undulacija atrija

e AV nodalna kruzna tahikardija

e Ortodromna AV kruzna tahikardija

e Spojna tahikardija

U ovom radu koristit ¢e se podjela SVT prema smjernicama Americkog udruzenja kardiologa
za lijeCenje supraventrikulskih aritmija iz 2015. godine.



4. TIPOVI SUPRAVENTRIKULSKIH TAHIKARDIJA | NJIHOVO
LIJECENJE

4.1. SINUSNE TAHIARITMIJE

Pojava sinusne tahikardije je obi¢no odgovor na odgovovarajuci fizioloski podrazaj (npr.
vjezbanje) ili na prekomjeran stimulans (npr. hipertireoza).” Ukoliko se radi o neocekivano
brzom sinusnom ritmu s obzirom na dani podrazaj (normalan sinusni ritam u odmoru iznosi 50-
90 otkucaja u minuti), radi se o neprikladnoj sinusnoj tahikardiji.*®> Ekscesivna sinusna
tahikardija koja se javlja kao odgovor na uspravno stajanje spada u sindrom posturalne
ortostatske tahikardije (engl. POTS — postural orthostatic tachycardia syndrome).”

P val je u EKG-u pozitivan u I, Il i aVF odvodu, a bifazi¢an u V1 odvodu. Porastom frekvencije
povecava se aktivnost u gornjim dijelovima desnog atrija zbog ¢ega P valovi u donjim

odvodima imaju ve¢u amplitudu.

4.1.1. Fizioloska sinusna tahikardija

Definira se kao porast sinusnog ritma na viSe od 100 otkucaja u minuti koji nastaje kao rezultat
prikladnih autonomnih utjecaja kao §to su fizi¢ka aktivnost i odgovor na emocionalni podrazaj
(slika 2.).” Smatra se patoloskom ukoliko nastaje kao posljedica vruéice, dehidracije, anemije,
sréanog zatajenja i hipertireoze.

Od egzogenih supstanci uzrokuju ju kofein, beta-agonisti te uporaba ilegalnih stimulirajucih
droga (npr. amfetamini, kokain). Protutumorski lijekovi, pogotovo antraciklinski spojevi (npr.
doksorubicin, daunorubicin), zbog svoje kardiotoksi¢nosti inducirane kateholaminima ili
histaminom mogu dovesti do pojave tahikardije.!*

U ovakvim stanjima smatra se da je svrha tahikardije ispraviti posljedice uzroka koji je doveo
do tahikardije.'® Bitno je identificirati uzrok koji je doveo do sinusne tahikardije te ga ukloniti
ili lijeciti ovisno o njegovoj naravi. Kod nekih stanja koja se povezuju s emocionalnom

nestabilno§cu i tjeskobnim poremecajima mogu se propisati beta blokatori.
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Slika 2. Sinusna tahikardija. Preuzeto iz C. Butta i sur.'®

4.1.2. Neprikladna sinusna tahikardija

Ovu pojavu sinusne tahikardije nemoguce je pripisati fizioloskim potrebama kad se javi pri
odmoru, minimalnom naporu ili oporavku od vjezbanja. Dakle, sinusni ritam je
neproporcionalan s razinom prisutnog fizickog, emocionalnog, patoloskog ili farmakoloskog
stresa. Neizostavno je spomenuti prisutnost simptoma koji su ponekad oslabljujuéi po pacijenta,
a ukljucuju osjecaj slabosti, umora, smusenosti i ponekad neugodan osjecaj preskakanja srca.
Uzrok nije razjasnjen, ali se povezuje s poremecajima autonomne regulacije,
neurohormonalnim poremecajima te hiperaktivno$¢u SA ¢vora. U posljednje vrijeme se kao
okida¢ sve viSe spominje anksioznost.™

Ovu vrstu tahikardije najbitnije je diferencirati od one koja se javlja u patoloskim stanjima kao
Sto su hipertireoza, anemija, dehidracija, bol te uporaba egzogenih stimuliraju¢ih supstanci te
one uzrokovane strukturalnim poremecajima srca kao §to su kardiomiopatije.®

Velik udio medu lijeCenima zauzimaju zdravstveni radnici od ¢ega su 50% zene s prosjecnom

dobi javljanja 38+/-12 godina.’



Dijagnosticira se na temelju sljedecih kriterija:

1. Perzistentna sinusna tahikardija (>100 otkucaja u minuti) s pretjeranim
odgovorom na pojaanu aktivnost te normalizaciju ritma nocéu potvrdenu
napravljenim 24-satnim Holter EKG-om

2. Tahikardija (i njeni simptomi) su neparoksizmalne naravi

3. Morfologija P valova i endokardijalna aktivacija kao i kod sinusne tahikardije

4. Isklju¢enje egzogenog uzroka.l’

LijeCenje beta blokatorima ili blokatorima kalcijevih kanala je neucinkovito te uzrokuje
nezeljene nuspojave poput hipotenzije.

Ivabradin je novi lijek koji inhibitorno djeluje na takovane ,,funny* ili ,,If* kanale koji su
smjeSteni u SA ¢voru i odgovorni su za normalni automatizam, a to rad tako da smanjuje
pacemakersku aktivnost SA ¢vora. Dokazano smanjuje sréanu frekvenciju te nema nikakav
drugi hemodinamski u¢inak.’® U nekih pacijenata ovaj lijek se kao trajna terapiji koristi u
kombinaciji s beta blokatorima.

Radiofrekventna ablacija se moze koristiti za modifikaciju sinusnog ¢vora te je uspjesna u 76-
100% slucajeva. Simptomi se mogu ponovno javiti u 27% slucajeva od kojih se u 45% slu€ajeva
ponovno jave svi simptomi. Komplikacije mogu biti prili¢no ozbiljne ukljucujuéi simptomatsku
sinusnu ili spojnu bradikardiju te stoga potrebu za implantiranjem pacemakera. Dakle,
modifikacije sinusnog ¢vora, uzevsi u obzir skromne mogucnosti te znacajan rizik od Stete
prilikom izvodenja ovog postupka, izvode se samo U pacijenata sa simptomatskim epizodama

koji ne reagiraju na medikamentozno lijeCenje.

4.1.3. Sindrom posturalne ortostatske tahikardije (POTYS)

Posljedica je promjene polozaja tijela u uspravno drzanje, a dijagnosticira se kao porast osnovne
sréane frekvencije za najmanje 30 otkucaja u minuti ili frekvencija ve¢a od 120/min unutar 10
minuta od uspravnog nagiba prilikom izvodenja head tilt testa uz odsutnost posturalne
hipotenzije ili nekog drugog znaka poremecaja autonomnih funkcija. Potrebno je iskljuditi
ortostatsku hipotenziju i dokazive poremecaje autonomnog Zivéanog sustava.'®

Postoje dva oblika POTS-a od kojih je prvi beta-hipersenzitivni oblik u kojem normalni
fizioloski barorefleks ne uspijeva okoncati tahikardiju ¢iji je okidac bio promjena polozaja tijela
u uspravan.® Drugi oblik koji se ¢e§c¢e vida naziva se djelomicno disautonomni, a objas$njava
se kao prisutnost blage idiopatske periferne autonomne neuropatije zbog koje dolazi do

neuspjesne vazokonstrikcije perifernih Zila kao odgovor na ortostatski stres.?



Preporuca se odrzavati redovit unos tekucine (8 ¢asa vode dnevno) i visok unos soli (10-15 g
dnevno).?! Sto se medikamentoznih metoda ti¢e, ne postoji terapija koja je u¢inkovita u svih
pacijenata, ali se Cesto propisuju beta blokatori.

Nakupljanjem oznacenih eritrocita u venskom sustavu donjeg dijela tijela te je primije¢eno da
se kompresijom u uspravnom polozaju smanjuju svi simptomi te se stoga u lijeCenju POTS-a
koriste kompresivne ¢arape do visine bedra s minimalnim pritiskom od 30 mmHg u razini

gleznja.??

4.2. NESINUSNE FOKALNE ATRIJSKE TAHIKARDIJE

4.2.1. Fokalna atrijska tahikardija

Fokalne AT karakterizira brzi pravilni ritam uzrokovan ektopi¢nim impulsom koji potjece iz
nekog dijela atrija, a tkivom atrija se §iri centrifugalno.?® Frekvencija obi¢no iznosi 100-250 u
minuti. Mogu biti paroksizmalne, koje se ¢esto nalaze na Holter-EKG snimanjima i rijetko
uzrokuju simptome, ili permanentne koje se prili¢no rijetko vida, a dijagnosticira ih se u 10-
15% pacijenata podvrgnutih radiofrekventnoj ablaciji zbog SVT.?* Dakle ovo je vrlo
neuobicajen oblik SVT koji je ¢esce slucajan nalaz ekstrasistole u EKG-u ili Holter EKG-u

nego $to je permanentni oblik koji pacijentu uzrokuje simptome.
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Slika 2. Primjer fokalne atrijske tahikardije. Preuzeto od Page RL i sur.™®



Prevalencija fokalne AT iznosi 0,34% u asimptomatskih pacijenata naspram 0,46% u onih koji
imaju simptome.® Takoder je zamije¢ena visoka prevalencija ovog oblika SVT u djece s
kongenitalnim sréanim manama naspram ucestalosti od 10-23% u onih koji imaju normalna
srca.?® Kad pogledamo prevalenciju u odraslih, iako se mozZe javiti bez sréanih oboljenja, Gesto
se javlja kao posljedica nekih sréanih abnormalnosti.?’ Pacijenti s ovim oblikom aritmije
uglavnom imaju povoljnu prognozu jer ima nizak rizik od nastanka zivotno ugrozavajucih
stanja. Medutim, permanentni oblici s vremenom mogu dovesti do razvoja kardiomiopatije
inducirane tahikardijom.?

Mehanizam fokalne AT moze biti patoloski automatizam, okidacki te mehanizam ponovnog
ulaska impulsa malog kruznog puta (engl. microreentry), ali ga je nemoguce dovoljno precizno
farmakoloskim ili elektrofizioloskim metodama odrediti.!? Ektopi¢ni elektriéni impuls iz
desnog atrija potjeCe ¢eS¢e nego iz lijevog, a izvor mu moze biti iz podru¢ja oko terminalne
kriste, koronarnog sinusa, slobodnih zidova atrija te podrucja trikuspidnog ili mitralnog
prstena.?® Dakle, ni SA ni AV &vor nemaju ulogu u nastanku ili odrzavanju ove vrste SVT.’
Reakcija tahikardije na medikamentoznu terapiju varira ovisno o mehanizmu nastanka.
Adenozin, beta blokatori i1 blokatori kalcijevih kanala u€inkoviti su u okoncavanju one ¢iji
mehanizam je patoloski automatizam. Fokalnu AT okidackog mehanizma uspjesno okoncava
adenozin, a na onu mehanizma ponovnog ulaska impulsa medikamentozne moguénosti su
nikakve te se stoga kod ovog mehanizma &esée koristi elektrokardioverzija®?.

Budu¢i da ektopi¢ni impuls u AT ima pravilan ritam, na EKG-u se vide P valovi jednake
morfologije koja odudara od P vala sinusnog ritma. Izmedu dvaju P valova tipi¢no se vida
izoelektriéni segment $to diferencira fokalnu AT od drugih sli¢nih aritmija.” Ono na $to je
najbitnije obratiti paznju jest velika slicnost ovog oblika SVT s undulacijom atrija, a to je
posljedica jednolikosti morfologije P valova u oba tipa SVT. Ukoliko se sumnja na fokalni
oblik, prvi korak jest odrediti u kojoj pretklijetki je izvor impulsa koji dovodi do poremecaja
ritma.

Prema smjernicama koje su za klasifikaciju i lije¢enje supraventrikulskih aritmija 2003. godine
u suradnji izdali Americka udruga kardiologa 1 Europsko kardiolosko drustvo podrijetlo
nastanka ovog oblika SVT se moZe pripisati desnom atriju u prisutnosti pozitivnog ili
bifazicnog P vala u aVL te negativni ili bifazicni P val u V1 odvodu. Na fokus izbijanja impulsa
u lijevom atriju upucuje nalaz negativnih P valova u odvodima I 1 aVL te pozitivni P val u V1
odvodu. Takoder, negativni P valovi u donjim odvodima upucuju na fokus smjesten kaudalnije,

dok pozitivni P valovi u istim odvodima upucuju na podrijetlo koje se nalazi kranijalnije u
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sr¢anom atriju. Prvu studiju provedenu u svrhu odredivanja podrijetla impulsa napravili su Tang
1 suradnici na temelju istrazivanja koje su proveli na 31 pacijentu, a kao najkorisniji odvodi
pokazali su se V1 i aVL. Specifi¢nost i osjetljivost pozitivnog ili bifazicnog P vala u aVL
odvodu kod zariSta u desnom atriju iznosile su 79% 1 87%. Kod Zarista impulsa u lijevom atriju
u V1 odvodu nalazi se pozitivni P val sa osjetljivoséu i specifi¢noséu od 93% i 89%.%° Konac¢na
potvrda o to¢nom podrijetlu impulsa se naravno moze dobiti prilikom elektrofizioloskog
ispitivanja, ali se ono radi samo u pacijenata koji su kandidati za katetersku ablaciju.

Poseban oblik fokalne AT javlja se kod terapije digitalisom. Tipi¢no se javlja kao AT s
prisutnim AV blokom zbog ¢ega frekvencija ventrikula ne raste pretjerano, Sam tretman se
sastoji od ukidanja ove terapije.

Sinusna nodalna kruzna tahikardija jest podvrsta fokalne atrijske tahikardije koja nastaje
mehanizmom ponovnog ulaska impulsa malog kruznog puta (engl. microreentry), odnosno
nastaje manji kruzni put u podrucju SA ¢vora zbog kojeg su P valovi kod ovog tipa tahikardije
nalik normalnima koji poticu iz SA ¢&vora, a posljedino tome veoma je nalik sinusnoj
tahikardiji od koje ju se moze diferencirati zbog varijabilnosti P-P i R-R intervala.
Paroksizmalne je naravi, a frekvencija joj iznosi 100-150 otkucaja u minuti.*!

Akutno lijecenje fokalne AT u hemodinamski stabilnih pacijenata ukljucuje upotrebu
intravenskih beta blokatora ili blokatora kalcijskih kanala. U 30-50% pacijenata tijekom
elektrofizioloskih ispitivanja upotrebom verapamila ili propranolola se prekida fokalna AT ili
se smanjuje ritam ventrikula.3? Elektrokardioverzija se ponekad radi u hemodinamski
nestabilnih pacijenata koji su otporni na farmakolo$ku terapiju, a rezultate daje ovisno o vrsti
mehanizma tahikardije (najbolji rezultati kod mehanizma ponovnog ulaska impulsa). Adenozin
je najbolje koristiti kod pacijenata sa sumnjom na fokalnu AT u kojih se Zeli povratiti sinusni
ritam ili otkriti njen mehanizam jer je obi¢no uéinkovit kod one okidatkog mehanizma.®
Takoder se u hemodinamski stabilnih i otpornih na lijekove za povrat sinusnog ritma
intravenski daje amiodaron ili ibutilid.

U pacijenata Cije epizode fokalne AT su Cesto popracene simptomima preporucuje Se
radiofrekventna ablacija koja pokazuje iznimno visoku efikasnost (90-95%) s rijetkim
komplikacijama.3* Farmakoloska terapija u simptomatskih jest umjereno ucinkovita, a

ukljucuje oralnu uporabu beta blokatora ili blokatora kalcijskih kanala.

4.2.2. Multifokalna atrijska tahikardija (MAT)
Ovaj termin odnosi se na tahikardiju brzog i nepravilnog ritma koja je karakterizirana s 3 ili

vide razli¢itih morfologija P vala.®® Cesto ju se mijesa s fibrilacijom atrija od koje ju se moze
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diferencirati izoelektri¢nim segmentima izmedu P valova i ne toliko brzim ritmom kao §to je u
AF.

P-P i R-R intervali u EKG-u su varijabilne duljine trajanja te se, kao $to je ve¢ spomenuto,
nalazi izoelektri¢ni segment izmedu P valova. (slika 3.)

Mehanizam nastanka nije potpuno razjasnjen te se zbog morfologije P valova nagada
multifokalno podrijetlo izbijanja impulsa.®® Ponekad reagira na terapiju verapamilom pa se
pretpostavlja okidacki mehanizam u nastanku MAT.*” Uglavnom se javlja uz neka stanja poput
pluc¢ne hipertenzije, koronarne bolesti i bolesti sr¢anih zalistaka, hipomagnezijemiju i terapiju
teofilinom.®® Stoga se kao terapija u akutnim stanjima nuZno pokusava i otkloniti ili smanjiti
uzrok nastanka.

U akutnom lijecenju moze se intravenski dati verapamil koji smanjuje odgovor ventrikula na
zadani ritam te kardioselektivni beta blokator metoprolol. U pacijenata s normalnom razinom
magnezija ponekad se moze i dati magnezij intravenski.®’ U rekurentnim slu¢ajevima takoder

se preporuduje upotreba oralnih oblika ovih skupina lijekova.®®

Slika 3. Primjer multifokalne atrijske tahikardije. Vidljiva je multipla morfologija P valova,

frekvencija >100/minuti te P-P intervali razli¢ite duZine trajanja. Preuzeto iz Mccord JK i sur.*
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4.3. ATRIOVENTRIKULSKA NODALNA KRUZNA TAHIKARDIJA
AV nodalna kruzna tahikardija (AVNRT) najée$éi je oblik paroksizmalne SVT. Frekvencija

ventrikula kod ovog oblika je ¢esto 180-200, ali moze biti u rasponu 100-250 otkucaja u minuti.
U 60% slucajeva pacijenti s ovim oblikom SVT su Zenskog spola.*’ Moze se javiti sa
simptomima poput palpitacija, omaglice i sinkope te osjeéajem pulsiranja u vratu.’
Mehanizam nastanka ove aritmije objasnjava se konceptom dvostrukog puta. Ti putovi su
funkcionalno odvojeni, a nazivamo ih ,sporim“ i ,,brzim“ putom. Razlikuju se po brzini
provodenja impulsa te trajanju refrakternog perioda.*? Najéesée se brzi put nalazi negdje oko
vrska Kochovog trokuta (ovaj trokut je ograni¢en trikuspidalnim prstenom kod baze te
Todorovom tetivom gore), a spori inferoposteriorno od AV ¢vora i proteze se duz septalne
margine.

Ovaj tip tahikardije u EKG-u pokazuje uski QRS kompleks (<120 ms) osim ukoliko je
provodenje nenormalno (npr. prisutnost bloka desne grane). Moze se vidjeti denivelacija ST
spojnice povezana s tahikardijom.

Iako se prije za ovaj tip aritmije smatralo da je ograni¢en uz AV ¢&vor, novija saznanja govore
da je &esto perinodalno atrijsko tkivo dio puta kruzenja impulsa.** Dokazano je da AVNRT
moze nastati i unutar AV ¢vora bez sudjelovanja tkiva atrija jer su za kruzenje impulsa dovoljna
dva funkcionalno i anatomski odvojena puta.**

Kod tipi¢éne AVNRT spori put sluzi kao anterogradna grana kruga, dok brzi sluzi kao
retrogradna grana (drugi naziv je ,,sporo-brza“ AVNRT). Dakle, impuls ide sporom granom.
prema ventrikulu, ali se takoder brzim putem vraca prema atriju zbog cega se biljezi retrogradni
P' val kraceg trajanja koji se javlja tijekom ili prije QRS kompleksa (P'R interval kraéi je od
0,07s).”
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Atipi¢na AVNRT je takva da u njoj brzi put sluzi kao anterogradna grana, a spori kao
retrogradna (,,brzo-spora“ AVNRT). Brzi put vodi impuls prema ventrikulu, a spori retrogradno
prema atriju. P'R interval je duzi nego kod tipi¢ne te se stoga P' val nalazi prije QRS kompleksa.
P' valovi negativni su u Il, 111, aVF i V4-V6, a pozitivan otklon pokazuje u V1 odvodu.’

Nije pravilo, ali kod AVNRT se Cesto vida asinkrona aktivacija atrija 1 ventrikula, odnosno
atrioventrikulska disocijacija.

Postoji i takozvana ,,sporo-spora“ AVNRT u kojoj su oba puta spora.’

S obzirom na akcesorni put koji sudjeluje u provodnji impulsa kod vrste tahikardije vazno je
diferencirati ovu vrstu tahikardije od ortodromnog oblika AVRT o kojoj ¢e rijeci biti kasnije u
tekstu.

Prva linija lijeenja u akutnim stanjima jest vagusni manevar koji je moguée izvesti na vise
nacina. Valsalvin manevar se izvodi u obliku pokusaja forsiranog izdisaja uz zatvoren glotis u
svrhu povecanja intratorakalnog tlaka u trajanju od 10-30 sekundi. Masaza karotidnog sinusa
izvodi se nakon S§to se auskultacijom uvjerimo da nema Sumova, a izvodi se ¢vrstim pritiskom
na desni ili lijevi karotidni sinus u trajanju 5-10 sekundi.*® Tre¢i nacin jest da se na lice stavi
ru¢nik umoden u hladnu vodu.*’ Promjenom izmedu tehnika izvodenja vagusnog manevra
povecava se uspjesnost zaustavljanja tahikardije.

Od farmakoloskih tvari adenozin daje najbolje rezultate u okon¢avanju AVNRT. Koriste se i
beta blokari i blokatori kalcijevih kanala. Elektrokardioverzija jest indicirana u hemodinamski
nestabilnim slucajevima, te onima koji ne reagiraju na farmakoloske metode ni vagusni
manevar.*8

Radiofrekventna ablacija kateterom se obi¢no vrlo uspjesno koristi u lijeCenju simptomatskih
oblika AVNRT. Ukoliko se pacijenti ne zele podvrgnuti ovom zahvatu ili nisu kandidati za

ablaciju, daju se oralni beta blokatori ili blokatori kalcijskih kanala.*®

4.4. ATRIOVENTRIKULSKA KRUZNA TAHIKARDIJA

Akcesorni putovi provodenja impulsa su ekstranodalni putovi koji povezuju miokard atrija i
ventrikula te mogu premostiti AV brazdu. Oni dakle zaobilaze AV ¢vor i His-Purkinjeov sustav,
a impuls mogu provoditi anterogradno (povezuje ih se s rizikom od iznenenadne sré¢ane smrti),
retrogradno ili u oba smjera. Mogu biti ocigledni (engl. manifest) ili prikriveni (engl.
concealed). Ociglednima ih se smatra kad impuls provode anterogradno (mogu i retogradno),

dovode do preekscitacije ventrikula i na EKG-u je vidljiv delta val (polagani uspon QRS
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kompleksa). Ovakav oblik vidamo u 0,1-0,3% populacije.>® Prikriveni putovi impuls provode
samo retrogradno te stoga ne dolazi do preekscitacije ventrikula.®

Ortodromna AVRT je naj¢es¢i oblik tahikardije povezan s akcesornim putovima. Javlja se u
90-95% slucajeva s AVRT epizodama. U ovim aritmijama impuls se normalno provodi preko
AV ¢vora i His Purkinjeovog sustava, ali se akcesornim putom vraca retrogradno iz ventrikula
u atrij iz kojeg ponovno preko AV ¢vora dolazi do ventrikula te tako zatvara krug. U EKG-u
nema delta vala (impuls se provodi retrogradno), QRS kompleksi su pravilni i uski, a

retrogradni P valovi vidljivi su iza QRS kompleksa.
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Slika 5. Ortodromna AVRT. Preuzeto iz C. Butta i sur.?®

Antidromna AVRT javlja se u 5% slucajeva s AVRT epizodama. Kod ovih aritmija impuls
se anterogradno provodi ociglednim akcesornim AV putom, a potom se kroz AV ¢vor
retrogradno vraca prema atriju. U EKG-u se vidi skrac¢eni PQ interval te Siroki QRS kompleks,

a ponekad se daju razaznati i retrogradni P valovi.
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Wolff-Parkinson-Whiteov sindrom (WPW sindrom) jest sindrom preekscitacije ventrikula
¢ija dijagnoza se postavlja u pacijenata u kojih preekscitaciju ventrikula vidimo u EKG-u u
mirovanju, a poznato je da ima povezane epizode paroksizmalnih tahiaritmija.

U EKG-u kod WPW sindroma vidimo PR interval normalne duljine trajanja, QRS kompleks je
produljen, imamo vidljiv delta val na pocetku QRS kompleksa, ST spojnica je Cesto proturjecno
promijenjena (ve¢inom je otklonjena u smjeru suprotnom od veéine QRS kompleksa). U 70%
slu¢ajeva moguce je vidjeti pseudoinfarktni uzorak zbog pojave negativno otklonjenih delta
valova u donjim odvodima. WPW sindrom moze biti tipa A (pozitivni delta valovi u svim
odvodima i R>S u V1 odvodu) i tipa B (negativni delta valovi u V1 i V2 odvodu).

Ovaj sindrom veze se uz pojavu iznenadne src¢ane smrti koja se javlja 0,15-0,39% slucajeva
kroz 10 godina.® Iznenadna sréana smrt &esto bude prva manifestacija dotad
nedijagnosticiranog WPW sindrom, a ¢esce se javlja do 20. godine Zivota. Povecéan rizik imaju
oni koji dozivljavaju simptome prilikom epizoda tahikardije te oni u kojih postoji vise

akcesornih putova.

Slika 6. WPW sindrom s vidljivim delta valom. Preuzeto od Al-Zaiti S i sur.>?

Kao prva linija u lijeCenju ortodromne AVRT preporuca se izvodenje vagusnog manevra jer se
brzo izvodi te je vrlo u¢inkovit u okoncavanju tahikardije. U 90-95% pacijenata adenozin
uspjesno kovertira ortodromnu AVRT, ali se u 30% slucajeva mogu javiti preuranjeni atrijski
ili ventrikularni kompleksi u trajanju do 1 minute, a iz njih se mogu razviti nove epizode
AVRT.> U hemodinamski nestabilnih pacijenata ili onih koji ne reagiraju na izvedbu vagusnog
manevra ni farmakolosku terapiju, indicirano je napraviti elektrokardioverziju koja iznimno
udinkovito okon¢ava AVRT.** U pacijenata koji na EKG-u u mirovanju ne pokazuju
preekscitaciju mogu se intravenski koristiti beta blokatori ili blokatori kalcijevih kanala.
Takoder ih se moze koristiti u slucajeva otpornih na druge oblike terapije.

Radiofrekventna ablacija akcesornog puta smatra se najboljom metodom kod AVRT jer je

uspjesna u preko 90% slucajeva te ima vrlo nizak rizik od komplikacija.*®
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U lije€enju pacijenata koji ne pokazuju preekscitaciju u mirovanju na EKG-u, koriste se beta
blokatori i blokatori kalcijevih kanala per os. Onima koji se odbiju podvrgnuti ablaciji ili nisu
kandidati za nju, daje se propafenon ili flekainid.

U pacijenata koji imaju asimptomtsku preekscitaciju nuzno je procijeniti rizik od razvoja
iznenadne sréane smrti. NajéeSce se to izvodi u obliku izlaganja pacijenta naporu (ergometrija)
jer se relativno brzo izvede te je neinvazivno, a ima visoku pozitivnu prediktivnu vrijednost od
90%.%° Elektrofizioloska testiranja se u ovakvim slu¢ajevima rjede rade zbog svog invazivnog
karaktera, a ukoliko se izvode, prioritet im je lokalizacija akcesornog puta te odredivanje rizika
od iznenadne src¢ane smrti. U slucaju da je taj rizik visok, odmah se izvodi ablacija akcesornog

puta.

4.5. SPOIJNA TAHIKARDIJA

Ovaj termin odnosi se na brzu, ponekad nepravilnu tahikardiju (120-220 otkucaja u minuti)
uskog QRS kompleksa.

Kod ove aritmije dolazi do atrioventrikularne disocijacije $to znaci da se atriji i ventrikuli ne
aktiviraju sinkrono, ve¢ neovisno jedan o drugome. Patolo$ki automatizam je mehanizam
nastanka spojne tahikardije, a ektopicni fokus iz kojeg dolazi impuls nalazi se oko AV spoja,
naj¢esce u Hisovom snopu. U EKG-u ovog tipa tahikardije nema vidljivih P valova.

Budu¢i da u mnogim aritmijama mehanizma ponovnog ulaska (re-entry) nema prisutnih P
valova, ¢esto dolazi do zabune prilikom diferencijacije nekih oblika SVT koje se tad krivo
smjeSta u skupinu spojnih tahikardija. Kad je nepravilnog ritma, nju se cesto krivo
dijagnosticira kao multifokalnu AT ili fibrilaciju atrija.

Ne vida ju se Cesto u odrasle populacije, ve¢ je uobicajena u djece postoperativno nakon
Kirurgije kongenitalnih sréanih gre$aka.’” U odraslih je tahikardija dobro¢udne naravi, dok je
kod djece visok mortalitet zbog zatajenja srca ili nekontrolirane tahikardije.
Neparoksizmalna spojna tahikardija je aritmija benigne naravi koja se ¢eSce javlja u odrasle
populacije (70-130 otkucaja u minuti). Naziva se i ubrzani AV spojni ritam. Cesto se javlja kao
posljedica otrovanja digoksinom® ili nakon infarkta miokarda.>®

Buduc¢i da se ovaj tip tahikardije rijetko vida u odrasle populacije, nema mnogo dokaza vezanih

uz ucinkovitu terapiju.
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U akutnim epizodama ucinkovitima su se pokazali intravenski beta blokatori, poglavito
propranolol, te blokatori kalcijskih kanala. Neke studije govore u prilog kombinacija ovih
liekova s prokainamidom.® U terapiji simptomatskih pacijenata per os se daju beta blokatori ili

verapamil.

4.6. UNDULACIJA ATRIJA

U nasem jezik naziv za undulaciju atrija je treperenje pretklijetki. Ovu vrstu aritmije
karakterizira brzi pravilni ritam (250-350 otkucaja u minuti) atrija koji nastaje zbog kruzenja
elektri¢nog impulsa unutar atrija. Tipi¢no obiljeZje undulacije atrija jest konstantna morfologija
P valova.

Kroz povijest se ovaj oblik SVT opisivao kao jednostavan i jedinstven nalaz u EKG-u koji se
objasnjavao kao jedan od oblika AT s mehanizmom ponovnog ulaska velikog kruznog puta
(engl. macroreentry - impuls kruzi kroz vise razli¢itih anatomskih struktura unutar atrija) i
podrijetlom iz desnog atrija. Kasnije se klasificirala kao varijacija AT s razli¢itim mehanizmima
nastanka 1 podrijetlom iz lijeve ili desne pretklijetke. Upotrebom katetera s vise razli¢itih
elektroda i razvojem sofisticiranih kompjuteriziranih elektroanatomskih mapa s virtualnom
rekonstrukcijom sréanih komora te povezivanjem tih slika sa stvarnim anatomskim radioloSkim
slikama dolazi do prosirenja znanja o Zaristima izbijanja i kruznom putu kod undulacije atrija.%
Sto se ti¢e incidencije undulacije atrija, nije toliko detaljno istraZena, ali prema MESA studiji
ona iznosi 5/100.000 osoba u populaciji mladoj od 50 godina, a u onoj preko 80 godina raste
na 587/100.000 osoba.®* Cesto se vida da je u istog pacijenta prisutna i fibrilacija i undulacija
atrija. Takoder, undulacija moZe biti posljedica antiaritmic¢kog lijecenje AF.%2 Smatra se da je
rizik od tromboembolijskih incidenata sli¢an kao 1 kod AF te se preporuca antikoagulantna
terapija o kojoj ée vise rijeci biti u dijelu o fibrilaciji atrija.'®

Kad put kruzenja impulsa ukljucuje kavotrikuspidalni istmus (suzenje omedeno s trikuspidnim
zalistkom sprijeda, a uS§¢em donje Suplje vene 1 Eustahijevim grebenom straga), naziva ju se
CTI-ovisnom undulacijom atrija, a ona se dijeli ovisno o smjeru kruzenja impulsa. Ovaj tip
undulacije atrija ujedno je i najucestaliji tip. Kod tipi¢ne CTI-ovisne undulacije atrija impuls
kruzi u obrnutom smjeru od kazaljke na satu (engl. counterclockwise), uspinje se uz septum
atrija i onda spusta po slobodnom zidu. Obrnutom tipi¢nom CTI-ovisnom undulacijom atrija

nazivamo onu ¢iji impuls kruzi u suprotnom smjeru, odnosno u smjeru kazaljke na satu (engl.
clockwise).®?
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Kod tipi¢ne (counterclockwise) CTI-ovisne undulacije atrija u EKG-u tipi¢no vidimo negativne
valove undulacije atrija (treperenja pretklijetke) koji su dominantni u donjim odvodima te
pokazuju tipi¢an izgled poput zubaca pile (slika 6.). U V1 odvodu nalazimo pozitivan P val s
frekvencijom atrija od 250-350 u minuti. Ovdje je takoder bitno napomenuti da kod undulacije
atrija nema izoelektri¢nih segmenata izmedu pojedinih P valova kao Sto je ve¢ prethodno

spomenuto u dijelu o fokalnoj AT te nam stoga to sluzi u diferencijaciji izmedu ova dva razlicita
oblika SVT.
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Slika 7. Tipic¢an izgled EKG-a poput zubaca pile kod tipi¢ne CTl-ovisne tipi¢ne undulacije

atrije. Preuzeto iz Bun SS i sur.%®

Obrnuta tipi¢na (clockwise) CTI-ovisna undulacija atrija u EKG-u pokazuje obrnut uzorak od
tipi¢ne. Dakle, u donjim odvodima nalazimo pozitivne valove treperenja dok u V1 imamo Sirok

i negativan P val.*®
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CTl-ovisna tahikardija se moze javiti u jo§ dva oblika. Prvi ima mehanizam u kojem dva vala
simultano kruze normalnim putom kruzenja undulacije (engl. double-wave reentry) te u EKG-
u pokazuje sli¢an nalaz onome kod tipi¢ne undulacije. Ova tahikardija je obi¢no prolazna i
zavr$ava nakon 3-6 kompleksa, ali u nekim sluéajevima moze progredirati u fibrilaciju atrija.5®
Drugi (engl. lower loop reentry) se javlja kao undulacija ¢iji kruzni put ide oko donje Suplje
vene zbog provodnje preko terminalne kriste.®* lako ovaj oblik ne Koristi put ostalih dosad
navedenih oblika, on je i dalje ovisan o kavotrikuspidalnom istmusu te zbog toga lijecen
ablacijom istmusa.

CTI-neovisna undulacija atrija je manje zastupljen oblik ove aritmije ¢iji impuls kruzi
neovisno o kavotrikuspidalnom istmusu. Kruzni put impulsa moze biti oko mitralnog prstena,
preko krova lijevog atrija ili nekog oziljkastog tkiva u atriju. MoZe postojati viSe razli¢itih
putova kruZenja impulsa, a mogucéa je i koegzistencija s putom ovisnim o kavotrikupsidalnom
istmusu.%®

Ovaj oblik undulacije se Cesto vida postoperativno oko oziljaka nastalih nakon kirurskih
postupaka ili pak onih koji su nastali prilikom ablacije neke aritmije.®® U prisutnosti postojeée
bolesti atrija, kirurSkog postupka u podrucju srca ili radiofrekventne ablacije u anamnezi teSko
je prema morfologiji valova undulacije odrediti je li rije¢ o ukljucenosti kavotrikuspidalnog
istmusa u kruzni put.

Prisutnost pozitivnog ili bifazi¢nog (¢eS¢e pozitivnog) otklona u V1 popracena otklonima koji
nisu nalik onima kod CTI-ovisne undulacije atrija govori u prilog undulaciji atrija koja ne ovisi
0 kavotrikuspidalnom istmusu. Ablacija ove vrste undulacije zahtijeva mnogo ve¢i napor u
mapiranju prilikom elektrofizioloS8kog testiranja te je ucinkovitost ablacije u okoncavanju
aritmije manja nego kod CTI-ovisne undulacije®.

Akutna terapija undulacije atrija moze biti farmakoloska ili se mozZe uciniti
elektrokardioverzija. Kardioverzija se koristi kod hemodinamski nestabilnih pacijenata koji ne
reagiraju na lijeCenje te kod pacijenata kod kojih se lijekovima ne uspijeva dobro kontrolirati
ritam. Pokazuje bolje rezultate nego farmakologki pristup.®” Farmakoloska konverzija radi se
ukoliko se pacijent ne zeli podvrgnuti elektrokardioverziji ili nije kandidat za taj postupak, a
daje se ibutilid intravenski. Uspjesno konvertira undulaciju u sinusni ritam u 60% slu¢ajeva.%®
Za kontrolu ritma daju se beta blokatori ili blokatori kalcijskih kanala.

Ablacija je indicirana kod CTI-ovisne undulacije koja je ili simptomatska ili otporna na
farmakoloske metode kontrole ritma.®® Od antiaritmika za odrzavanje sinusnog ritma u
pacijenata korisni mogu biti amiodaron, dofetilid i sotalol.!® lako se ablacijom kod CTI-

neovisne undulacije ne postize toliki uspjeh, ona se radi u slucaju da ta vrsta undulacije ne
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reagira na antiaritmike. Kao sto je ve¢ navedeno, u ovih pacijenata indicirana je antikoagulantna

terapija prema smjernicama za FA.™

21



5. FIBRILACIJA ATRIJA

Fibrilacija atrija (AF) je najceS¢a vrsta aritmije Cija prevalencija raste s dobi. To je
supraventrikularna tahiaritmija u kojoj dolazi do nekoordinirane aktivacije atrija te stoga i
neucinkovite kontrakcije atrija. Na EKG-u tipi¢no mozemo vidjeti nepravilne R-R intervale,
nepravilnu aktivnost atrija te odsutnost jasno vidljivin P valova (>300 otkucaja u minuti,

trajanje atrijskog ciklusa <200ms).
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Slika 8. Fibrilacija atrija. Preuzeto iz Wadke R. i sur.”

Simptomi do kojih aritmija s ovakvim nepravilnostima moze dovesti mogu varirati od nikakvih
simptoma do ozbiljnih kao $to su dispneja, hipotenzija, sinkopa i zatajenje srca, a najéesée od
svih se javlja umor.” Samu pojavu FA povezuje se s pogorianjem zatajenja srca, a smatra se
da mozZe biti uzrok ili posljedica takva pogorsanja.

Fibrilaciju atrija obi¢no dijelimo prema duljini trajanja na paroksizmalnu, perzistentnu ili
permanentnu. U ovom radu u tablici 2 napravljena je klasifikacija fibrilacije atrija prema
smjernicama koje je za lijjeCenje ove aritmije 2016. godine izdalo Europsko kardiolosko

drustvo.
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Tablica 2. Klasifikacija AF. Prema Kirchhof P i sur.”

Prvi put dijagnosticirana AF | AF koja prije nije bila dijagnosticirana bez obzira na trajanje
ili tezinu postoje¢ih simptoma
Paroksizmalna AF Takva AF koja prestane sama od sebe kroz 48 sati, ne traje

duze od 7 dana (ubraja se i ona koja je unutar 7 dana

konvertirana)

Perzistentna AF AF koja traje duze od 7 dana, ukljucujuci i one koje su nakon

7 ili viSe dana lijekovima ili elektrokardioverzijom okoncane

Dugotrajna perzistentna AF | Kontinuirana AF koja traje viSe od 12 mjeseci te se trazi

strategija za kontrolu ritma

Permanentna AF AF za koju je pacijent odlucio da ne Zeli kontrolu ritma (u
slu¢aju da se zapocne s kontrolom ritma, klasificira se kao

dugotrajna perzistentna AF)

Fibrilacija atrija nastaje kao posljedica strukturalnih ili elektrofizioloskih abnormalnosti koje
dovode do olakSanog stvaranja ektopi¢nog impulsa 1/ili njegova Sirenja. Postoje razne bolesti
(npr. hipertenzija, bolest sréanih zalistaka, sr¢ano zatajenje, kardiomiopatije) koje s vremenom
mogu narusSiti strukturu atrija te tako dovesti do FA.

Patofiziologija FA u danasSnje vrijeme se objaSnjava prisutno$¢u brzo okidajucih ektopi¢nih
zariSta impulsa koja se nalaze oko plu¢nih vena. Smatra se da je ovaj mehanizam vaZniji u
pacijenata kod kojih se AF javlja u mladoj dobi s paroksizmalnim oblicima. Promijenjena
arhitektura tkiva atrija koja podrzava postojanje aritmije sve se viSe pripisuje pacijentima s
permanentnim ili perzistentnim oblicima AF te postoje¢im bolestima koje dovode do
strukturalnih promjena. Mehanizam nastanka osim okidacke aktivnosti moze biti i kruznog
karaktera.”®

Cilj lijecenja AF jest smanjiti simptome kontrolom ritma ili regulacijom otkucaja ventrikula te
prevenirati tromboembolijski incident. Budu¢i da je fibrilacija atrija slozeni klinicki entitet kKoji
se Cesto javlja uz druge bolesti, detaljan opis lijecenja prelazio bi okvire ovog rada te ¢emo se
ovdje samo kratko osvrnuti na ostvarivanje terapijskog cilja.

CHA2DS2-VASc (tablica 3.) jest ,,score” shema kojom procjenjujemo rizik od mozdanog
udara u pacijenta s AF. Pacijentima s 2 ili viSe bodova preporuca se antikoagulantna terapija,
onima s 1 se preporuCuju antikoagulansi. Prije se pacijentima s niskim rizikom od
tromboembolijskih incidenata preporucalo uzimati aspirin, ali se pokazalo da ima Stetan u¢inak

te potic¢e krvarenja u pacijenata s AF.
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Tablica 3. CHA2DS2-VASc score. Prema Wadke R i sur.”

Rizi¢ni faktor Bodovi

Dob>75 god.

Mozdani udar/TIA/tromboemb.
Hipertenzija

Dijabetes

Bolest krvnih zila

Dob 65-74 god

Kongestivno zatajenje srca
Zenski spol

PR RPRRPRPRNON

U pacijenata s AF moZemo probati kontrolirati ritam ili regulirati frekvenciju ventrikula.”* U
svrhu regulacije frekvencije ventrikula daju se beta blokatori ili blokatori kalcijskih kanala per
os (intravenski u akutnim slu€ajevima). Takoder se moZze dati digoxin. Ablacija AV ¢vora se
radi uglavnom kod starih pacijenata i onih otpornih na medikamentoznu terapiju budu¢i da
nakon tog postupka ovise o pacemakeru koji se u pravilu ugradi par tjedana prije.

Konverzija u sinusni ritam moze se izvrsiti ili elektrokardioverzijom ili lijekovima. Ukoliko AF
traje duze od 48 sati, a pacijenti nisu na antikoagulantnoj terapiji, transezofagealnim ultrazukom
treba provjeriti ima li tromba u lijevom atriju. Ako nema tromba, izvrSava se
elektrokardioverzija prethodno kojoj se daje antikoagulantna terapija koju se odrzava kroz 4
tjedna.”™ Kod pacijenata s AF u trajanju do 48 sati prethodno kardioverziji moze se, ali ne mora
dati tromboprofilaksa, ali nema potrebe za antikoagulantnom terapijom nakon postupka.
Medikamentozna kardioverzija se moze izvrSiti davanjem flekainida, dofetilida ili
propafenona.’®

Svakako je kod fibrilacije atrija bitno napomenuti mogucnost ablacije kateterom (krioablacija
ili RF ablacija). Ponekad se radi ablacija plu¢nih vena zbog izbijanja impulsa. Ove metode se
uglavnom izvode u pacijenata koji imaju izraZene simptome uzrokovan aritmijom te u onih koji

ne reagiraju dobro na medikamentoznu terapiju niti su kandidati za elektrokardioverziju.
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6. ZAKLJUCAK

Supraventrikulske tahikardije se prili¢no ¢esto javljaju u populaciji u svim generacijama s ili
bez komorbiditeta. Kao §to je ve¢ ranije spomenuto, njihova simptomatologija je prilicno
varijabilna (od asimptomatskih pacijenata do onih s teskim simptomima poput sinkope i
dispneje).

S obzirom na njihovu benignu narav te prili¢cno malen rizik od nekih ozbiljnijih dogadaja,
lije¢enje se provodi uglavnom kod pacijenata kojima aritmija ometa normalno fukcioniranje ili
su simptomi koje dozive prilikom jedne epizode ozbiljnije prirode.

lako su istrazivanja o mehanizmu nastanka pojedinih SVT i rizicima koje mogu imati po
pacijente s njihovom dijagnozom brojna i opsezna te su stoga smjernice za njihovo lijeCenje
utemeljene na ¢vrstim dokazima, moguénosti koje dobivamo napretkom dijagnostickih uredaja
te raCunalnih programa koji se koriste u razlikovanju pojedinih tipova SVT svakako treba
iskoristiti kako bi se saznanje o njima produbilo, a rizik od iznenadne sréane smrti smanjio na
najnizu razinu.

Takoder kod aritmija koje uzrokuju hemodinamsku nestabilnost (poglavito FA) novija
istrazivanja pokazuju da ne postoji siguran dokaz je li aritmija uzrok ili posljedica

hemodinamske nestabilnost na $to bi se trebalo usmjeriti u budu¢im istrazivanjima.
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