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Kasutatud lGhendid

AF - kodade virvendusariitmia (ingl atria/
fibrillation)

AV - atrioventrikulaar(ne)

KV - kardioversioon

SR - siinusritm

SSK - sidamesageduse kontroll

TEE - transésofageaalne ehhokardiograafia

TIA - transitoorne isheemiline ajuatakk

Sissejuhatus

Kodade virvendusaritmia on levinuim pisiv
sidame ritmihdire. Aritmia esinemissagedus
séltub patsientide vanusest ja struktuurse
sidamehaiguse olemasolust. Rijtmihdirega
kaasnev hemodiinaamikahdire ja v&imalikud
trombemboolilised tisistused p&hjustavad
elukvaliteedi langust, haigestumuse ja suremuse
kasvu ning suuri meditsiinilisi kulutusi. Kodade
virvendusariitmiaga seotud problemaatika on
viimase kiimnendi jooksul olnud kasvava huvi ja
mastaapsete teadusuuringute objektiks. Kuigi
kodade laperdusariitmia véib eelneda v&i koos

esineda kodade virvendusega, on need kaks
erineva mehhanismiga riitmhairet, mille ravi oluliste
erinevuste péhjalikum kasitlemine jadb véljapoole
kodade virvendusariitmia juhiseid.

Alljgrgnevad kodade virvendusaritmia
késitluse ja ravi juhised on koostanud Eesti
Kardioloogide Seltsi ariitmiate, stimulatsiooni ja
elektrofiisioloogia t8&rithm ning need on eelksige
méeldud kardioloogidele, sise- ja perearstidele.
Juhiste koostamisel on aluseks véetud Ameerika
Kardioloogide Kolleegiumi (ACC), Ameerika
Sidameassotsiatsiooni (AHA) ja Euroopa
Kardioloogide Seltsi (ESC) 2001. aastal
publitseeritud  tédendusmeditsiinipshised
konsensuslikud juhised.

Definitsioon, klassifikatsioon

Kodade virvendusariitmia (lad Fbrillatio
atriorum cordis, ingl atrial fibrillation) on
supraventrikulaarne tahhiaritmia, mida

kodade

aktivatsioon, mis pdhjustab kodade mehaanilise

iseloomustab koordineerimata
funktsiooni haire. Elektrokardiograafiliselt
iseloomustavad AFi pisiva P-laine asendumine
kiirete ostsillatsioonidega ja neile ebaregulaarse
intervalliga jérgnevad vatsakeste kontraktsioonid
(juhul kui AV Ghendus on intaktne).
Sidamesagedus sdltub AFi korral AV-sélme
elektrofisioloogilistest omadustest, kardiaalsest
(para)simpaatilisest toonusest ja ravimite toimest.
Regulaarsed R-R-intervallid esinevad AV-blokaadi,
ventrikulaarse véi AV-sélmest Iéhtunud tahhiikardia
lisandumisel. Sidame tehisritmuriga patsientidel
tuleb AFi diagnoosimiseks ajutiselt tehisritmuri t566
blokeerida. Kiire, ebaregulaarne ja kestev, laiade
QRS-kompleksidega tahhikardia osutab tavaliselt
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AFi kliiniline klassifikatsioon

‘ Esmakordselt elus avastatud AF ‘

/\

ParokstismaalneAF "* PersisteerivAF >*
(iselimiteeruv) (mitte iselimiteeruv)

\ ,,/

3
Permanentne AF

Joonis 1.

1 - AF episoodid, mis kestavad < 7 péeva (enamik < 24 tundi)
2 — AF kestusega >7 péeva

3 — KV toimeta voi pole tehtud

4 — paroksiismaalne ja persisteeriv AF vivad olla korduvad

lisajuhteteedega ilejuhtele v&i Hisi kimbu sadre
blokaadile. Lisajuhteteede olemasolule osutab
vatsakeste suur [66gisagedus (>200 166gi minutis).
AF v&ib olla isoleeritud véi esineda koos teiste
supraventrikulaarsete ariitmiatega, sagedamini
kodade laperduse, kodade tahhiikardia vai
AV-sélme tahhijkardiaga.

AFi kliiniline pilt on heterogeenne, ajas muutuy
ja séltub sidamehaiguse véi sellega seotud
simptomite olemasolust.

Kliiniline klassifikatsioon (vt jn 1)
Elus esmakordselt avastatud AFi episood (ingl first
detected episode) voib olla simptomaatiline v&i
asimptomaatiline ning spontaanselt médduv véi
mitte. Seejuures tuleb alati arvestada mééndusegg,
etkonkreetse AF-episoodi kestus ei tarvitse olla selgelt
piiritletud ja/véi esineb diagnoosimata eelnevaid
AFi episoode. Korduvat AFi (ingl recurrent AF)
diagnoositakse siis, kui patsiendil on olnud véhemalt
2 AFi episoodi. AF jaguneb kolmeks:
1. Paroksismaalne AF (ingl paroxysmal AF) -
|5peb spontaanselt.
2. Persisteeriv ehk kestev AF (ingl persistent AF) -
v&ib esineda mitme vormina.

2.1. Esmane AFi manifestatsioon.

2.2. Paroksismaalse AFi korduvate episoodide
kulminatsioon.
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2.3. Pikaajaline AF kestusega iile 1 aasta, kui
KV ei ole olnud naidustatud / tehtud. See viib
harilikult permanentse AFi tekkeni.

3. Permanentne ehk pisiv AFi (ingl permanent Af).

AFi jaotus etioloogiliselt

1. Primaarne ehk idiopaatiline AF. Alarihmana
tuuakse vélja isoleeritud AF (ingl “/one atrial
fibrillation"), mis teistest idiopaatilise AFi vormidest
eristub selle poolest, et ta esineb noortel, alla
60aastastel inimestel ilma kardiopulmonaalse
haiguse kliiniliste véi ehhokardiograafiliste
tunnusteta.

2. Sekundaarne AF - mijokardiinfarkti, kardio-
kirurgilise operatsiooni, peri- véi miokardiidi,
hipertireoidismi, kopsuarteri trombemboolia,
penumoonia véi muu dgeda kopsuhaiguse
tagajarjel tekkinud. Tulemuslik péhihaiguse ravi
koos AFi kupeerimisega véldib Gldjuhul AFi
korduvate episoodide tekke.

Epidemioloogia, prognoos

AFi esinemissagedus ildpopulatsioonis on 0,4%
ja see kahekordistub eluea iga dekaadiga, olles
<1% vanuserihmas kuni 60 a ning >6%
vanuserihmas ile 80 a. AF esineb meestel ligi
1,5 korda sagedamini kui naistel. AFi esinemis-
sagedus on aastate jooksul ndidanud kasvu-
tendentsi ja seda eriti meeste hulgas. AFi
riskiteguriteks on suhkurdiabeet ja vasaku vatsakese
hipertroofia. AF esineb sagedamini reumaatilise
sidamehaiguse, hipertensiooni, sidame isheemia-
tdve ja sidamepuudulikkuse korral. Seevastu
12-30%-l AFi juhtudest puudub struktuurne
sidamehaigus (isoleeritud AF).

AFiga patsientide suremus on kaks korda suurem kui
siinusritmiga haigetel ja séltub struktuurse
sidamehaiguse raskusastmest. Ligi 2/3 suremusest AFi
korral on tingitud kardiovaskulaarsetest pShijustest.
Sagedasima surmapdhijuse - ajuinfarkti osatéhtsus
kasvab koos patsientide vanusega: 50-59 a
vanuserihmas 1,5% ja 80-89 a vanuseriihmas 24%.
Isoleeritud AFi grupis hakkab ajuinfarki risk kasvama
60. eluaastast. Iga kuuendal ajuinfarktiga haigel on AF.



Patofiisioloogilised mehhanismid
Sarnaselt enamiku supraventrikulaarsete
ritmihdiretega véivad AFi kik vormid esineda:

1) esmase rijtmihdirena orgaanilise sidame-
kahjustuseta patsientidel;

2) sekundaarse ritmihdirena orgaanilise
sidamekahjustuseta patsientidel, kellel esineva
haigusseisundiga (tireotoksikoos, elekiroliiitide
disbalanss jt) kaasneb eelsoodumus sidame
ritmihdirete tekkeks;

3) sekundaarse ritmihdirena struktuurse
sidamehaiguse puhul.

Siiski on orgaanilise sidamekahjustuseta AFiga
patsientidel kirjeldatud miofibroosi, rasv-
infiltratsiooni, lihaskiudude hiipertroofiat jt
mittespetsiifilisi muutusi miiokardis.

Elektrofiisioloogia

AFi elektrofisioloogiline alus vaib olla:

1) Ghe véi mitme ektoopilise kolde kérgenenud
automatism;

2) pdérislaine (ingl re-entry) mehhanism.

Suurenenud automatismi koldeid on leitud
kopsuveenides, paremas kojas, ilemises
d6nesveenis ning koronaarsiinuses. On teadmata,
kas nimetatud kollete indutseeritud AF on ritmihéire
erivorm v&i iiksnes kdivitav tegur. Suurenenud
automatism on kliiniliselt olulisem AFi paro-
ksiismaalsete vormide puhul.

Teooria AFi p&drislaine mehhanismist ja kodade
elektrilisest remodelleerumisest on ildaktsep-
teeritud. Kodade pisiva elektrilise aktiivsuse
tagavad mitu (4-6) Ghel ajal eksisteerivat Uksteisest
séltumatut ringlevat aktivatsioonilainet. Lained
levivad igas suunas, ning pdrkudes vastu
anatoomilisi v&i funktsionaalseid takistusi, kas
sumbuvad, |6hestuvad véi muudavad suunda.
EKGs véliendub see protsess regulaarsete P-sakkide
puudumisena, elektrilise aktiivsuse lained
sagedusega ile 350 korra minutis muudavad
pidevalt kuju, kestust, amplituudi ja suunda.

Lisaks lainete arvule on rijtmihéire stabiilsus
madratud ka lainepikkuse (miokardi refrak-
taarperioodi kestuse ja ilejuhtekiiruse korrutis) ning

aktiveeritud miokardi massiga. Mida lihem on
lainepikkus, seda rohkem laineid saab ihel ajal
eksisteerida ning seda stabiilsem on ritmihaire.
Lainepikkust suurendavad tegurid (enamik
ariitmiavastaseid preparaate) valdivad AFi teket
v&i viivad selle seiskumiseni, kusjuures lainepikkust
lihendavad faktorid (kodade sage elekter-
stimulatsioon, parasimpaatilise toonuse téus)
soodustavad AFi pisimist. AFi tekkimiseks ja
pusimiseks on vajalik miiokardi nn kriitiline mass.
Normaalsel sidamel elekterstimulatsiooni,
vaagusdrrituse véi atsetiiilkoliini abil esilekutsutud
AF mé&dub paari minuti jooksul, sest aktiveeritud
miokardi mass jadb vdiksemaks ritmihdire
kestvamaks pisimiseks vajalikust kriitilisest
suurusest. Aktiveeritud massi véhendamiseks
ettevéetavad manipulatsioonid, nditeks
sidamekodadel tehtav labiirindioperatsioon,
véivad viia AFi kadumiseni.

AFile on iseloomulik lisaks kodade struktu-
raalsele remodelleerumisele ka elektriline
remodelleerumine, mille kdigus kodade
refraktaarsus liheneb ning kaotab véime
adapteeruda sidamesageduse muutustega,
lainepikkus liheneb, lainete arv suureneb ning
kokkuvéttes muutub riitmihdire pisivaks. AFiga
kaasnevad teatud spetsiifilised muutused
erutustekke ja -juhtesiisteemis. Persisteeriva AFi
korral véib siinussdIme automatism viaheneda kuni
siinussdlme disfunktsiooni vdljakujunemiseni.
Elektrilise aktivatsiooni edasikandumine kodadelt
vatsakestele on AFi ajal m&aratud AV-sdlme
elektrofisioloogiliste omadustega ning auto-
noomse nérvisiisteemi toimega nimetatud struktuuri.
Uldjuhul kaasneb kodade elekirilise aktivatsiooni
sageduse kasvuga sidamesageduse aeglustumine.

AFi korral m&justavad hemodinaamikat
ebasoodsalt kolm tegurit: kodade siinkroniseeritud
kontraktsiooni puudumine, sidameritmi eba-
korrapdrasus ja ebaproportsionaalselt kiire
sidamesagedus. Tulemuseks on sidame [88gi- ja
minutimahu véhenemine, mis on eriti véljendunud
vatsakeste diastoolse taitumushdirega patsientidel
(hipertroofiline kardiomiopaatia, mitraal-
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stenoos jt). Pidev tahhikardia véib viia sidame dila-
tatsioonini - tahhiikardiomiopaatia tekkeni.

Patsientide kliiniline hindamine

AFi simptomatoloogia on véiga varieeruv ning seda
isegi Uhel jo samal patsiendil. Haiguse esmaseks
manifestatsiooniks v&ib olla trombemboolilise
tisistuse v&i sidamepuudulikkuse teke. Sagedasemad
kaebused on sidamekloppimine, shupuudus, jduetus
ja pearinglus kuni sinkoobini. AF véhendab
patsientide elukvaliteeti nii hemodiinaamikahéire tttu
kui ka (trombembooliliste) tiisistuste kaudu.

Esmavaliku vuringud
1. Anamnees ja fiisikalised vuringud
eesmdrgiga selgitada

1) AFiga seotud simptomite olemasolu ja
olemus;

2) AFi kliiniline vorm (paroksismaalne,
persisteeriv v&i permanentne AF);

3) esimese simptomaatilise AF-episoodi algus
vdi AFi diagnoosimise aeg;

4) AFi hoogude esinemissagedus, kestus,
soodustavad tegurid ja I&petamise viisid;

5) kasutatud ravimite efektiivsus ja véimalikud
k&rvaltoimed;

6) struktuurse sidamehaiguse vai revelsiibelse
sidamekahijustuse olemasolu (hipertireoidism,
alkoholi tarvitamine jms).

2. Elektrokardiogramm, et kindlaks teha

1) sidameriitm (s.o téestada AFi esinemine);

2) vasaku vatsakese hipertroofia;

3) P-saki kestus ja morfoloogia véi virvendus-
lained;

4) preeksitatsioon;

5) Hisi kimbu sadar(t)e blokaad(id);

6) eelnev mijokardiinfarkt;

7) teised supraventrikulaarsed aritmiad ning

8) antiariitmilise ravi korral mééta ja jalgida R-
R, QRS ja QT infervalle.

3. Rindkere réntgeniiilesvéte, et hinnata
kopsude parenhiimi seisundit ja veresoonte
joonistikku, kui kliinilised tunnused osutavad
patoloogiale.
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4. Ehhokardiogramm, et kindlaks teha

1) klapikahjustuse olemasolu;

2) vasaku ja parema koja suurus;

3) vasaku vatsakese suurus ja funktsioon;

4) maksimaalne parema vatsakese rohk
(pulmonaalhijpertensiooni esinemise vdimalikkuse
suhtes);

5) vasaku vatsakese hiipertroofia;

6) vasaku koja trombi (vdhene sensitiivsus)
olemasoly;

7) perikardihaiguste olemasolu.

5. Vereanaliiusid kilpn&éarme funkt-
siooni hindamiseks esimese AF-episoodi korral,
kui sidamesagedust on raske normaliseerida voi
kui AF taastekib kiiresti parast KVd.

Lisauuringud
1. Koormus-EKG tehakse, kui

1) sidamesageduse kontrolli piisavus on
kaheldav (permanentse AFi esinemisel);

2) tahetakse esile kutsuda koormuspuhust AFi;

3) valitud patsientidel tahetakse vélistada
sidame isheemiatéve esinemist enne ravi alustamist
Ic klassi antiaritmikumidega.

2. Holteri monitooring AF-episoodi
salvestamisega tehakse, kui

1) AFi diagnoos v&i vorm on kahtlane;

2) tahetakse hinnata sidamesagedust.

3. Sédgitorukaudse ehhokardio-
skoopia eesmérgiks on

1) identifitseerida vasakus kojas (vasaku koja
karvas) lokaliseeruv tromb;

2) hinnata planeeritava KV riski.

4. Siidame elektrofiisioloogiline uuringu
eesmargiks on

1) selgitada laia QRS-kompleksiga tahhiikardia
mehhanism;

2) selgitada soodustava ariitmia (kodade
laperdusariitmia, paroksismaalne supraventri-
kulaarne tahhiikardia) olemasolu;

3) lokaliseerida raadiosageduslikuks kateeter-
ablatsiooniks sobiv piirkond.



Farmakoloogiline kardioversioon
Permanentse AFi korral on p&himétteliselt kaks
ravistrateegiat: SRi taastamine (farmakoloogiline
voi elektriline KV) ja selle sdilitamine véi
sidamesageduse kontroll jGtkuva AFi tingimustes.
Ténapdeval on ildiselt akisepteeritud, et AFiga
patsientidel on otstarbekas kaéiki medika-
mentoosseid ja mittemedikamentoosseid meetodeid
kasutades sdilitada SR nii kaua kui véimalik.
Sellega hoitakse dra sidame kodade struktuurne
ja elektriline remodelleerumine, paraneb
elukvaliteet ja véheneb tahhikardiomiopaatia
vdljakujunemise oht. Meetodi puuduseks on
asjaoly, et vérreldes sidamesageduse kontrolliks
kasutatavate ravimitega on farmakoloogiliseks
KVks ja SRi sailitamiseks rakendatavate
antiaritmikumide kérvaltoimed ohtlikumad.
Elektriline KV on efektiivsem kui farmakoloogiline,
kuid eeldab lihicegset ildanesteesiat. Tromb-
embooliliste tisistuste véltimise seisukohast on
sdltumata KV-meetodist obligatoorne adekvaatne
antikoagulatsioon.

Peamised riskifaktorid paroksismaalse AFi
korral on struktuurse sidamehaiguse olemasolu
ning permanentse AFi puhul vanus >70 aastq,
aritmia kestus >3 kuu ja sidamepuudulikkuse
olemasolu.

Farmakoloogilise KV edukus séltub suurel
madral AFi kestusest. Aritmia lihema kestuse korral
(<7 paeva) on spontaanse KV tdendosus suhteliselt
suur. Antiaritmilise ravi efektiivsus séltub
ootuspdraselt kasutatava(te) preparaadi (prepa-
raatide) annusest, manustamisviisist ja -kiirusest.

Kliiniliste ravimivuringutega on tdestanud
jargmiste antiaritmikumide tdhusus farmako-
loogilisel KV-I <7 péeva kestnud AFi korral:
dofetiliid, flekainiid, ibutiliid ja propafenoon
(I klassi indikatsioon ACC/AHA jérgi); amiodaroon
(lla klassi indikatsioon); kinidiin (llb klassi
indikatsioon). Véheefektiivsed véi ebapiisavalt
vuritud preparaadid on prokaiinamiid, digoksiin
ja sotalool. >7 péeva kestnud AFi korral on
efektiivsed dofetiliid (I klassi indikatsioon);
amiodaroon ja ibutiliid (lla klassi indikatsioon);

flekainiid, kinidiin ja propafenocon (llb klassi
indikatsioon). Vaheefektiivsed véi ebapiisavalt
uuritud on prokaiinamiid, digoksiin ja sotalool.
Amiodaroon on méaddukalt efektiivne
<7 pdeva kestnud AFi korral, kuid preparaadi
farmakokineetikast tingituna on toime saabumise
aeg teiste antiaritmikumidega vérreldes hilisem.
Amiodaroon véib efektiivselt kontrollida
sidamesagedust. Annustamine. Peroraalne
kasutamine: a) ambulatoorselt 600-800 mg
pdevas kuni koguannuseni 10 g, jdatkata
sdilitusannusega 200 mg péevas; b) statsionaaris
kuni 1200- 1800 mg pé&evas koguannuseni 10 g,
jatkata sdilitusannusega 200 mg pdevas.
Intravenoosne kasutamine: 5-7 mg/kg 30-60
minuti jooksul, pisiinfusioon véi peroraalselt 1200-
1800 mg péevas kuni koguannuseni 10 g.
Amiodarooni kérvaltoimeks on bradikardia,
QT-intervalli

proariitmia, ndgemishdired, iiveldus ja khukinnisus

hipotensioon, pikenemine,
ning flebiit intravenoossel kasutamisel. Eluohtlikud
kérvaltoimed on kill véimalikud, kuid piisavate
ettevaatusabindude rakendamisel vaga harva
esinevad.

Dofetiliid on efektiivne peroraalselt kasutatuna
nii lihiajalise kui ka ile Ghe nédala kestnud AFi
korral. Peamised k&rvaltoimed on sarnased
amiodarooniga. Doseerimine: 0,5 mg kaks korda
d8pdevas, doosi vihendamine véib osutuda
vajalikuks séltuvalt kreatiniini kliirensist.
Kérvaltoimete ohu téttu alustatakse ravi
statsionaaris.

Flekainiid on t3husam lihema kestusega AFi
korral. Toime saabub peroraalsel kasutamisel 3 h
jooksul ja intravenoossel kasutamisel 1 h jooksul.
Annustamine: peroraalselt 200-300 mg péevas,
intravenoosselt 1,5 -3,0 mg/kg 10-20 min jooksul,
sgilitusdoos 100 mg pdevas peroraalselt.
Kérvaltoimed: hiipotensioon, kiire AV juhtivus
kodade laperdusaritmia korral.

Ibutiliid on kodade laperduse korral
efektiivsem kui AFi puhul. Annustamine:
intravenoosselt 1 mg 10 min jooksul, vajadusel
korrata. Kérvaltoimeks on QT-intervalli pikenemine
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ja hipotensioon. Vajalik on seerumi elektrolijiitide
kontsentratsiooni kontrollimine ning patsientide
jalgimine véhemalt 4 h jooksul pérast ravimi
manustamist.

Propafenoon on t6husaim <1 n&dala kestnud
AFi korral ja struktuurse sidamehaiguseta
patsientidel. Toime saabub peroraalsel kasutamisel
2-6 h jooksul. Annustamine: peroraalselt 450-
600 mg pdevas, intravenoosselt 1,5-2 mg/kg
10-20 min jooksul. Kérvaltoimed on sarnased
flekainiidiga. Vastundidustuseks on véljendunud
sidamepuudulikkus ja obstruktiivne kopsuhaigus.

Kinidiin on vardvadarselt efektiivne
eelnimetatud antiaritmikumidega, kuid rohkete
ja potentsiaalselt ohtlike kérvaltoimetega:
QT-intervalli pikenemine, iiveldus, kahulahtisus,
palavik, maksafunktsiooni haired, trombo-
tsitopeenia, hemolijiitiline aneemia, hipotensioon
ja kiire AV juhtivus kodade laperdusariitmia korral.
Doseerimine: 750-1500 mg 6-12 h jooksul
peroraalselt. Toime saabub 2-6 h jooksul.

Beetablokaatorid, sotalool ja verapa-
miil ei ole SRi taastamiseks efektiivsed, kuid
kontrollivad AFi korral sidamesagedust.

Elektriline kardioversioon

Elektrilist KVd kasutatakse SRi taastamiseks, kui on
kiiresti vaja saavutada rijtmi normaliseerumine voi
eelnevad medikamentoossed meetodid ei osutunud

edukaks

Tavapdrane on transtorakaalne KV, kuid kasutamist

véi pdhjustasid kérvaltoimeid.
on leidnud ka transésofageaalne ja transvenoosne
intrakardiaalne KV.

Piisavalt tugeva elektriimpulsiga KV-l siinkro-
niseeritakse miokardi refraktaarsus, mis péhjustab
pdorislaine ringide katkemise. SRi taastava energia
suurus soltub ritmihdire kestusest, kodade
méotmetest, kasutatava defibrillatsiooni impulsi
kujust (bifaasiline oluliselt edukam), naha ja
defibrillaatori

transtorakaalsest takistusest, képpade suurusest

kdppade vahelisest ning
(optimaalne 8-12 cm) ja nende asetusest
(eelistatum on anterioorne-posterioorne asetus).
KVks kasutatava energia suurus ei korreleeru
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taastunud SRi pisimise kestusega. Esimene KV katse
taiskasvanul ei tohiks toimuda energiaga alla 200 J,
erandiks on kodade laperdusaritmia, mille
kupeerimist v&ib alustada ka 50 J energiaga.

Esmaselt edutuks osutunud KVd véiks korrata
antiaritmilise ravi foonil. Elektrilise KV efektiivsust
suurendavad ja AFi kohese taastekkimise ohtu
véhendavad amiodaroon, flekainiid, ibutiliid,
propafenoon koos verapamiiliga v&i ilma, kinidiin,
sotalool. Seejuures tuleb arvestada, et enamik
antiariitmikume, v.a sotalool, téstavad KVks
vajalikku energia lave. Transtorakaalsest
efektiivsem on ildanesteesias tehtav transéso-
fageaalne kardioversioon. Sésgitorru
asetatakse ks spetsiaalne elektrood, teine
elektrood asetatakse rindkere eespinnale.

Transvenoosne intrakardiaalne elektri-
line KV. Kasutatakse erinevaid elekiroode ja
elektroodi(de) asetusi. Kéige mdéjusamaks on
osutunud elektroodide paigutus koronaarsiinuses
ja Ulemises 8dnesveenis / paremas kojas.
Protseduuri teostamiseks on vajalik réntgenkontroll.
Intrakardiaalne KV on transtorakaalsega vérreldes
tohusam, véiksema energia kasutamise téttu (u 20 J)
pole ildanesteesia vajalik, piisab sedatsioonist.
Intrakardiaalne KV on valikmeetodiks siidame
elektrofisioloogiliste ning kateeterablatsioonravi
protseduuride aegse AFi katkestamiseks.

Mérkused

1. Elektrilise KV puhul peab kasutatav
elektridokk olema alati QRS-kompleksiga
sinkroniseeritud. Sinkroniseerimisprobleeme vaib
esineda laiade abereerunud QRS-komplekside,
ventrikulaarse ekstrasistoolia ja sidame tehis-
ritmuri korral.

2. Plaanilist KVd tohib sidame tehisritmurit v&i
implanteeritavat kardioverterit-defibrillaatorit
omavale haigele teha ainult keskustes, kus on
véimalik KV jarel tehisritmuri parameetreid kohe
kontrollida ja vajadusel muuta.

3. Bifaasilise kujuga defibrillatsioonilainet tuleks
eelistada monofaasilisele, kuna see on tshusam ja
kahjustab vaiksema energia téttu mijokardi véhem.

4. Enne AFi pisivaks tunnistamist tuleks



vastundidustuste puudumisel kaigil patsientidel
korraldada véhemalt Gks maksimaalenergiaga KV
katse.

5. Siinussélme nérkuse sindroomi véi eelneva
antiaritmilise ravi korral véib edukale KV-le
j@rgneda asistoolia ja/véi bradikardia episood
véi ka kiire AFi taasteke, mistdttu ajutise
kardiostimulatsiooni ja sidamesagedust kiiren-
dava medikamentoosse ravi (atropiin, isopro-
terenool, salbutamool, dopamiin, dobutamiin)
v&imalused peavad olema kéttesaadavad.

Implanteeritavad atriaalsed kardio-
verterid on suutelised automaatselt tegema
intrakardiaalset KVd. Paraku ei ole kardioverterid
laialdast kasutamist leidnud, sest nad on kallid,
KV-I kasutatav energia on patsiendile ebamugav
v&i valulik ja ka teiste AFi mittemedikamentoossete
ravimeetodite efektiivsus on suurenenud.

Implantatsioon on ndidustatud, kui

1) elektrilise KV vajadus on véga sage, eriti kui
kaasnevad haigused, mille korral ildanesteesia on
seotud suurema riskiga;

2) sagedaste ariitmiahoogude korral on
ndidustatud pisiv antikoagulantravi, kuid selle
korraldamine pole vastundidustuste téttu véimalik
(kuna ritmihdire katkestatakse kohe, ei ole
antikoagulantravi obligatoorne);

3) hemodinaamika destabiliseerub AFi
tekkimisel kiiresti;

4) SRi taastavat ja sdilitavat ravi ei saa ohtlike
kérvaltoimete t&ttu rakendada.

Siinusritmi sailitamine kardioversiooni
jarel

Randomiseeritud ravimiuuringutega on tdestatud, et
SRiséilitamisel KV jérel on platseebost efektiivsemad
jcirgmised antiaritmikumid: amiodaroon, disopiiramiid,
dofetiliid, flekainiid, kinidiin, propafenoon, sotalool,
Omavahelisel vérdlemisel ei ole aga ikski ravim
teistest margatavalt paremaks osutunud. SRi séilitava
ravimi valikul tuleks arvestada AFi varianti,
p&hihaiguse olemasolu ja iseloomu, aritmia
simptomadtilisust, planeeritava antiaritmilise ravi
véimalikke kdrvaltoimeid ja patsiendi eelistusi. Kuna

AF ei ole Uldjuhul potentsiaalselt eluohtlik
riitmihdire, siis on ravimi ohutus olulisem
selle efektiivsusest.

Isoleeritud AFi korral v&iks beetablokaator
olla esmavaliku ravim, aga arvesse tulevad ka
flekainiid, propafenoon ja sotalool. Nende
ebaefektiivsuse korral on néidustatud amiodarooni
v6i dofetiliidi rakendamine. Kinidiin, prokaiinamiid
ja disopiramiid tulevad kéne alla vaid siis, kui ka
amiodaroon on osutunud ebaefektiivseks.

Vagaalselt indutseeritud AFi puhul on
valikravimiks kolinoliitilise toimega disopiiramiid.
Ravimi ebaefektiivsuse korral on &igustatud
flekainiidi jo amiodarooni kasutamine, kuid
propafenooni véi beetablokaatorite rakendamine
v&ib haige seisundit halvendada.

Adrenerdgiliselt indutseeritud AFi puhul on
esmavalikuks beetablokaatorid ning alternatiiviks
sotalool v&i amiodaroon.

Orgaanilise siidamekahjustuseta
patsientidel on esmavaliku ravimiks propafenoon
ja flekainiid, teise valiku ravimiks amiodaroon,
sotalool, dofetiliid, disopiramiid.

Arteriaalse hilpertensiooni korral, kui
tegemist on vasaku vatsakese miokardi véihese voi
moéoduka hipertroofiaga, on esimese valiku
ravimid samad, mis orgaanilise sidame-
kahjustuseta haigetel, teise valiku ravimina tuleb
arvesse amiodaroon. Vasaku vatsakese olulise
(>14 mm) hipertroofia korral osutub amiodaroon
aga valikravimiks.

Koronaarhaigusega patsientidel on
valikravimiks sotalool ja amiodaroon, kusjuures
sidamepuudulikkuse kaasnemisel tuleks eelistada
amiodarooni. Teise valiku ravimiks on dofetiliid.
1¢ klassi ravimid on vastungidustatud.

Mitte-isheemilise kardiopaatia korral on
valikravimiks sotalool ja amiodaroon.

Véliendunud sidamepuudulikkuse korral
on valikravimiks amiodaroon ja dofetiliid.

Avatud siidamel teostatud operatsiooni
jdrgsete AFi paroksismide drahoidmisel on kéige
t8husamaks osutunud amiodaroon.

K&ige sagedamini kasutatakse SRi sailitamisel
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monoteraapiana 4 ravimit: amiodarooni,
flekainiidi, propafenooni ja sotalooli. Mono-
teraapia edutuse korral véib kombineerida
beetablokaatorit, sotalooli véi amiodarooni
Ic klassi antiaritmikumidega.

Amiodaroon on SRi sailitamisel kiill efektiivne,
kuid leiab suhteliselt sagedaste kdrvaltoimete téttu
kasutust ainult teise rea preparaadina vai juhul, kui
teiste antiaritmikumidega pole efekti saadud.
Erandiks on sidamepuudulikkuse olemasolu.
Keskmine sdilitav annus pérast algset killastusdoosi
on enamiku ravimiuvuringute andmetel 200 mg
pdevas. Pikaajalisel kasutamisel on véimalikud
jargmised kérvaltoimed: fotosensitiivsus,
pulmonaalne toksilisus, polineuropaatia,
seedetrakti haired, hepatotoksilisus ja kilpn&drme
diisfunktsioon.

Flekainiid on efektiivsuselt vardne kinidiiniga,
kuid oluliselt vdhemate kérvaltoimetega.
Sailitusannus on 200 mg pdevas. Kérvaltoimeks
on proarijtmia, sidamepuudulikkuse sivnemine ja
kiire AV juhtivus (1 : 1 juhtivus) kodade laperdus-
aritmia korral.

Propafenoon on efektiivsem kui kinidiin ning
vérdvadrne sotalooliga. Ravim manustatakse
kolmes osas doosis 5-10 mg/kg/pdevas.
Propafenoon nagu kéik Ic klassi preparaadid ei
sobi SRi sdilitamiseks valjendunud koronaar-
haiguse v&i sidamepuudulikkuse olemasolul.
K&rvaltoimed on sarnased flekainiidiga.

Sotalool on SRi silitamisel vérdvaarselt tshus
propafenooniga. Ravim manustatakse kahes osas
annuses 3-5 mg/kg/pdevas. Vastundidustused on
sarnased beetablokaatoritega, lisaks ei tohi
sotalooli kasutada QT-intervalli pikenemise
(>550 ms) korral. Kérvaltoimeks on proariitmia,
sidamepuudulikkuse ja obstruktiivse kopsuhaiguse
sUivenemine.

Siidamesageduse kontroll

SSK on vaijalik nii permanentse kui ka paroksiis-
maalse ja persisteeriva AFi korral. SSK eesmargiks
on sidamesageduse alandamine rahuolekus
60-80 l66gini ja méddukal koormusel 90-115
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[66gini minutis, nii paranevad vasaku koja
taitumisrohk, vasaku vatsakese vdljutusmaht ja
koronaarverevool. SSKga vélditakse eba-
proportsionaalselt kiirest sidamesagedusest
tingitud dilatatiivse kardiomiopaatia (tahhi-
kardiomiopaatia) teket. SSKd saab teha AV-s6lme
juhtivuse aeglustamise ja refraktaarsuse
suurendamisega. SSK korral tuleb arvestada
kaasuvaid haigusi: obstruktiivne kopsuhaigus,
sidame isheemiatébi, sidamepuudulikkus,
bradikardia-tahhikardia sindroom, sidame
klapirikked, preeksitatsiooni sindroom jm. SSK on
obligatoorne enne farmakoloogilist KVd la ja Ic
klassi antiaritmikumidega, sest need parandavad
AV juhtivust ja v&ivad péhjustada (eriti kodade
laperdusaritmia korral) sidamesageduse
potentsiaalselt ohtlikku kasvu.

Kiire SSK vajaduse korral manustatakse
ravimeid intravenoosselt. Kiire SSK néidustusteks
on liiga suurest sidamesagedasest p&hjustatud
dge sidamepuudulikkus, ebastabiilne stenokardia,
Wolffi-Parkinsoni-White'i sindroom (WPW-
sindroom), obstruktiivne kopsuhaigus ja ka
subjektiivselt halvasti talutav tahhijkardia. Kiireks
SSKks kasutatakse (juhul kui ei kaasu manifestset
WPW-siindroomi) beetablokaatoreid, kaltsiumi-
antagoniste, digoksiini ja amiodarooni.

Beetablokaatorite kasutamine on eelistatud
simpaatikotoonuse, tireotoksikoosi ja sidame
isheemiatéve korral, ettevaatusega kasutatav voi
vastundidustatud sidamepuudulikkuse ning
bronhiaalastma korral. Selle rihma ravimite
sagedasemad kérvaltoimed on bradikardia ja
hipotensioon. Beetablokaatorid kontrollivad
sidamesagedust hasti nii rahuolekus kui ka
koormusel.

Kaltsiumiantagonistidest kasutatavad
verapamiil ja diltiaseem on kill téhusad, kuid
[ihitoimelised. Vastundidustuseks on sidame-
puudulikkus.

Digoksiini toime parasimpaatikotoonuse
téstiana on tagasihoidlik ja ta pole seetdttu
véliendunud simpaatikotoonuse korral téhus.
Digoksiin on néidustatud sidamepuudulikkuse ja



vasaku vatsakese siistoolse diisfunktsiooni korral.
Koostoime korral teiste ravimitega on toksilisuse ja
interaktsiooni oht.

Amiodaroonil on nii beetablokeeriv kui ka
kaltsiumiantagonisti toime. Soovitatav kasutada
vaid intensiivravis, sidameoperatsioonijérgses
ravis, pérast miokardiinfarkti ja sidame-
puudulikkuse korral. On hiipotensiooni, negatiivse
inotroopse toime ja QT-intervalli pikenemise oht.
Amiodarooni on soovitatav manustada tsentraal-
sesse veeni.

Pikaajaline SSK suukaudsete ravimitega on
n&idustatud juhul, kui SRi taastamisest on loobutud
v&i see pole enam véimalik. SSK efektiivsust tuleb
hinnata rahuolekus ja koormusel (koormustest ja
Holteri monitooring). Pikaajaliseks SSKks
kasutatakse beetablokaatoreid, digoksiini ja
kaltsiumiantagoniste.

Beetablokaatorid on ohutud ja kontrollivad
sidamesagedust hdsti nii rahuolekus kui ka
koormusel. Rahuolekus véivad p&hjustada
bradikardiat. Sidamepuudulikkuse korral on
annustamine jarkjérguline. Beetablokaatorid on
esmavalikuks isheemia- ja hiipertooniatéve korral.

Digoksiin ei kontrolli sidamesagedust
koormusel. Soovitatav on kasutada kombi-
natsioonis beetablokaatorite véi kaltsium-
antagonistidega. Digoksiin on esmavalikuks
kardiaalse paispuudulikkuse korral.

Dihiidropiridiingruppi mittekuuluvad
kaltsiumiantagonistid parandavad koormus-
taluvust ja on esmavalikuks ka obstruktiivse
kopsuhaiguse korral.

Antitrombootiline ravi

Trombembooliliste tisistuste risk AFi puhul séltub
mitmest asjaolust, esmajoones struktuurse
sidamehaiguse olemasolust ja haige vanusest. Kuni
65aastastel ilma struktuurse sidamehaiguseta
AFiga isikutel on ajuinfarkti risk keskmiselt 1%
aastas. Mittevalvulaarsete sidamehaigustega
patsientidel suurendab AFi teke trombembooliliste
tisistuste (juhtivalt aju isheemiline insult, sisteemsed
embolid) riski 4-7 korda. Sidame klapiaparaadi

kahjustusega kulgevate haiguste korral on
nimetatud risk kuni 17 korda suurem. Labipsetud
isheemiline ajuinfarkt v&i TIA, vasema vatsakese
disfunktsioon ja/vai kliiniliselt véljendunud
sidamepuudulikkus, sidame&énte dilatatsioon,
arteriaalne hiipertensioon, kérge iga, suhkurdiabeet
ja koronaarpuudulikkus on tunnustatud
trombemboolia riskitegurid. Hemorraagiliste
tisistuste oht varfariinravi korral on 5-7% aastas,
vanuses ile 75 aasta suureneb hemorraagilise
ajuinfarkti oht.

Eeltoodud viited réhutavad vajadust labiméeldult
otsustada antikoagulantravi rakendamise
otstarbekuse iile igal konkreetsel haigusjuhul eraldi,
kaaludes antikoagulantravi tromb-
emboolilist riski véhendava positiivse
toime ning véimaliku hemorraagiliste
tisistuste riski suurendava negatiivse
toime vahekorda konkreetse indiviidi
tervislikust seisundist ja elulemusest
l&htuvalt.

Suukaudne antikoagulantravi perma-
nentse AFi korral

1. Kuni 65aastastel struktuurse sidamehaiguseta
ja viikese trombemboolise riskiga patsientidel
kasutatakse antiagregantravi, antikoagulantravi
ildjuhul ei rakendata.

2. Ule 65aastastel patsientidel, kellel esineb
vasaku vatsakese ealine diisfunktsioon, kuid
struktuurset sidamehaigust ei ole, eelistatakse
antiagregantravi, kuid vastunéidustuste puudumisel
véib lisaks rakendada antikoagulantravi:
INR 2-3 vanuses 65-75 a, vanuses >75 a
INR 1,6-2,5.

3. Suure trombemboolilise riskiga patsientidel
vastundidustuste puudumisel rakendatakse
antikoagulantravi: optimaalne INR 2-3; ile
75aastastel on soovitatav INR 1,6-2,5; sidame
klapirikete ja -proteeside korral INR 3-4.

4. Plaanilise kirurgilise véi diagnostilise
protseduuri korral, millega kaasneb verejooksurisk,
tuleb katkestada antikoagulantravi kuni Gheks
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n&dalaks ilma hepariin-asendusravita, v.a suure
trombemboolilise riskiga patsientidel ja
mehaaniliste klapiproteesidega patsientidel.
Viimastel juhtudel ja antikoagulantravi pikema
kui 7pdevase katkestuse puhul on vajalik
asendusravi hepariini vdi madalamolekulaarse
hepariiniga.

5. Kodade laperdusaritmia korral on
patsientide késitlus ildjuhul analoogiline.

Antikoagulantravi SRi taastamisel

1. Struktuurse sidamehaiguseta patsientidel, kellel
AF on kestnud alla 48 tunni, suukaudset anti-
koagulantravi enne ega pdrast KVd ildjuhul ei
rakendata.

2. Suure riskiga patsientidel, kellel AF on kestnud
kuni 48 tundi, tehakse enne KVd TEE. Trombi
mitteleidmisel pérast KVd mé&ératakse 3-
4nddalane suukaudne antikoagulantravi, hoides
INR 2-3. Trombi leidmisel on késitlus analoogiline
punkt 3ga.

3. AFi kestusel iile 48 tunni (v6i aeg pole tapselt
teada) rakendatakse suukaudset antikoagulantravi
toimivas kontsentratsioonis 3-4 n&dalat nii enne
kui ka pdrast KVd, hoides INR 2-3. Enne KVd
néutav TEE.

4. KV puhul elulistel naidustustel (dokk, age
miokardiinfarkt, kopsuturse jms) rakendatakse
(APTT 1,5-2 korda pikem

referentsvadrtusest) véi madalamolekulaarset

hepariinravi

hepariini; parast KVd otsustatakse suukaudse
antikoagulantravi vajadus olenevalt tromb-
emboolilisest riskist.

5. Eeltoodud soovitusi jérgida vaatamata KV
meetodile (elektriline, farmakoloogiline);
kodade laperdusaritmia korral on kasitlus
analoogiline.

Siudame elektriline stimulatsioon
Sidame tehisritmureid paigaldatakse AFi korral
bradikardia raviks, aga ka AFi véltimiseks.

1. Tehisriitmur bradikardia raviks

1) simptomaatilise permanentse bradijaritmia
korral VVI-stimulatsioon;
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2) permanentse AFi ja AV-blokaadi korral (ka
kateeterablatsiooni ja kardiokirurgilise
operatsiooni jargse AV-blokaadi korral) VVI-
stimulatsioon;

3) paroksismaalse AFi (spontaansel)
konverteerumisel tekkivate pikkade R-R-intervallide
elimineerimiseks AAl véi DDD stimulatsioon;

4) siinussdlme nérkuse siindroomi bradiikardio-
tahhikardia vormi korral siinusbradikardia raviks
AAl v6i DDD stimulatsioon;

5) simptomaatilise AFi puhul sidamesagedust
kontrollivatest ravimitest tingitud bradikardia
korral, millele ei ole alternatiivi, VVI-stimulatsioon;

6) paroksismaalse AFi preventsiooniks
kasutatavatest ravimitest tingitud bradikardia
korral, millele ei ole alternatiivi, AAlI véi DDD
stimulatsioon;

7) kronotroopse puudulikkuse korral
sagedusséltuv (ingl rafe responsive) stimulatsioon.

2. Tehisriitmur AFi preventsiooniks

1) pausssltuva AFi preventsiooniks siinussélme
nérkusega haigetel AAI v&i DDD stimulatsioon;

2) vued, seni veel uvurimise all olevad
véimalused AFi preventsiooniks: inter- ja
intraatriaalsete juhtehdirete korral erinevaid
stimulatsioonilokalisatsioonid  resiinkroni-
satsiooniteraapiana (biatriaalne, parema koja
mitmekoldeline, interatriaalne septum,
koronaarsiinuse ostium, Bachmanni kimp jt);
spetsiaalsed AFi preventiivsed algoritmid
(Glestimulatsioon, sidamesageduse k&ikumise
eliminatsioon jms).

Lisaks eeltoodule rakendatakse pisielekiro-
kardiostimulatsiooni veel ménel erijuhul kaasuva
AFiga haigetel (sidame transplantatsioon, pika QT

sindroom, neurokardiogeenne siinkoop jt).

Kirurgiline ravi ja kateeterablatsioon

AFi kirurgilist ravi rakendatakse enamasti sidame
struktuurse haiguse t&ttu véliendunud kliinilise
simptomaatikaga AFi haigetel, kellel teised
ravimeetodid pole tulemust andnud. Nii kirurgilise
ravi kui ka kateeterablatsiooni puhul méjustatakse
AFi anatoomilist substraati.



Tuntumad operatsioonimeetodid

1. “Koridori”-operatsioonil isoleeritakse sidame-
kojad siinus- ja AV-sélme piirkonnast, mille
tulemusena siinusimpulsid hakkavad levima mésda
isoleeritud kitsast koridori AV-sélme ja sealt edasi
vatsakestele. Viimased t66tavad siinusritmis ilma
kodade siinkroonse koordineeritud tegevuseta. AF
v&ib kodades sailida.

2. “Labirindi”-operatsioon (Maze) p&hineb
kontseptsioonil, mille kohaselt AFi-puhuste
elektriliste podrislainete tekkimiseks ja pisimiseks
on vajalik nn kriitiline miokardimass. Operatsioonil
jagatakse kojad kirurgiliselt v&i lineaarsete
lesioonidega segmentideks, mille mass on kriifilisest
suurusest véiksem. Kodade ja vatsakeste
sinkroniseeritud aktsioon taastub.

AFi kirurgilise ravi puuduseks on téémahukus ja
véltimatu operatsioonitrauma. Viimastel aastatel
on katseliselt hakatud operatsiooniaegsete
lesioonide tekitamiseks kasutama raadio-
sageduslikku energiat v&i kriokoagulatsiooni.

Raadiosagedusliku kateeterablatsiooni korral
soltuvalt AFi elekirofiisioloogilisest mehhanismist
1) méjustatakse identifitseeritavaid suurenenud
automatismi koldeid kopsuveenides, paremas
kojas, ilemises d6nesveenis ning koronaarsiinuses;
2) produtseeritakse lineaarseid lesioone sarnaselt
“labirindi”- operatsiooniga. Protseduuri edukus on
suurem fokaalse AFi korral (40-85%). “Labiirindi”-
meetodil teostatud kateeterablatsiooni puhul on
eduks vajalik katkematute lesioonijoonte olemasolu.
Potentsiaalsed komplikatsioonid on siisteemne
embolism, kopsuveenide stenoos, perikardi
efusioon ja diafragmaalnérvi parees.

Medikamentoossele ravile allumatu tahhi-
frekventse AFi korral tuleb arvesse nn Hisi
ablatsioon: tekitatakse tdielik AV blokaad ja
paigaldatakse sidame tehisriitmur.

Erijuhud

Isoleeritud AF. Selle terminiga téhistatakse
noorematel patsientidel esinevat idiopaatilist AFi,
nii paroksismaalset kui ka permanentset, mille
korral puudub (orgaaniline) pdhihaigus (eelksige

sidamehaigus). Isoleeritud AF véib olla
perekondlik. Ariitmia p&hjus v&ib selguda aastate
jooksul, kusjuures arenev sidamehaigus ei pruugi
olla kausaalselt seotud tekkinud AFiga. Isoleeritud
AF on hea prognoosiga. Trombembooliliste
tisistuste viga vdikse riski téttu pole anti-
koagulatsioon neil patsientidel vajalik. Harva
esinevate, hdsti talutavate ja spontaanselt
|dppevate AF-episoodide puhul pole ka
antiariitmiline ravi digustatud. Muudel juhtudel on
ravis esmavalikuks beetablokaator, flekainiid,
propafenoon véi sotalool.

Neurogeenne AF. Kérgenenud simpaatiko-
voi parasimpaatikotoonus véivad péhjustada AFi
teket. Neurogeense AFi korral puudub orgaaniline
sidamehaigus, aritmia tekib tavaliselt (40)-
50 aasta vanuses. Vagaaalne AF esineb
sagedamini meestel, tekib tavaliselt 88siti,
rahuolekus v&i pdrast sé8ki, on paroksismaalne
ja sellele on iseloomulik bradiskardia. Adrenergiline
AF esineb vagaalsest harvem, tekib sagedamini
pdevasel ajal, selle v&ib esile kutsuda fiisiline voi
emotsionaalne stress ning see vallandub konkreetse
indiviidi jaoks kindla sidamesageduse juures.
Vagaalse AFi puhul kasutatakse antikolinergilise
toimega la klassi antiaritmikume (disopiramiid,
kinidiin), alternatiiviks on flekainiid ja amiodaroon;
beetablokaatorid ja digoksiin on vastungidustatud.
Seevastu adrenergilise AFi korral on beeta-
blokaatorid esmavaliku preparaadiks, alternatii-
viks on sotalool ja amiodaroon.

Postoperatiivhe AF on suhteliselt sage
tisistus sidamekirurgias 1.-5. operatsioonijcrgsel
péeval. Riskitegurid on kérge vanus; sidame-
klapirikke, kodade dilatatsiooni v&i preo-
peratiivsete ariitmiate olemasolu. Valdaval osal
haigetest taastub SR spontaanselt 6-8 nédala
jooksul. Suure postoperatiivse AFiriskiga haigetel
on naidustatud profilaktiline ravi beeta-
blokaatorite, sotalooli véi amiodarooniga.
Postoperatiivse AFi ravis kasutatakse lisaks eespool
mainitutele verapamiili. Elektriline KV v&ib osutuda
vajalikuks hemodiinaamika destabiliseerumise
korral.

RAVIJUREND 771



Age sidamelihaseinfarkt. Ageda
raskekujulise miokardiinfarktiga kaasnev AF on
suremust suurendavaks riskiteguriks. AFi korral
suureneb oluliselt kaasuva ajuinfarkti tekkeoht.
Vastundidustuste puudumisel vaib sidame-
frekventsi kontrolliks kasutada intravenoosselt
beetablokaatoreid, amiodarooni véi digoksiini.
Erakorraline elektriline KV on vajalik miokardi
isheemia olulise sivenemise v&i hemodiinaamika
destabiliseerumise korral.

Manifestne Wolffi-Parkinsoni-White’i
siindroom. AFi teke v&ib AV lisajuhtetee viga
lihikese refraktaarperioodi korral viia vatsakeste
fibrillatsiooni ja kardiaalse dkksurmani.
Valikravimeetodiks on ariitmia raadiosageduslik
kateeterablatsioon. Antiaritmikumidest vaib
hemodiinaamiliselt stabiilse AFi korral kasutada
ibutiliidi,

amiodarooni. Digoksiini ja verapamiili kasutamine

prokaiinamiidi, disopiramiidi,
on vastundidustatud, sest erutusjuhtivus véib
lisajuhtetee kaudu paradoksaalselt kiireneda.
Hemodinaamiliselt ebastabiilise AFi korral on
vajalik erakorraline elektriline KV.
Hipertireoidism. AF esineb 10-25% hiper-
tirecosiga patsientidest, sagedamini meestel ja
vanuritel. Ravi on suunatud eutiireoidse staatuse
taastamisele, mille tulemuseks véib olla SRi
spontanne taastumine. Véliendunud hipertireocosi
korral ei ole antiariitmiline ravi tavaliselt edukas.
Sidamesageduse kontrolliks sobivad beeta-
blokaatorid ja verapamiil. Tireotoksikoosi korral
on ndaidustatud beetablokaatorite kasutamine
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intravenoosselt ja vajadusel suurtes annustes.
Trombembolismi riskitegurite olemasolul on vajalik
antikoagulantravi.

Rasedus ja AF. Rasedusaegne AF on harva
esinev ja tavaliselt tingitud p&hihaigusest:
mitraalstenoosist, kaasasiindinud siidameriketest,
hipertireoidismist. P&hihaiguse ravi on priori-
teetne, sidamesageduse kontrolliks sobivad
digoksiin, beetablokaatorid ja verapamiil. Kuna
antiaritmikumid labivad platsentaarbarjddari ja
erituvad rinnapiimaga, siis tuleks neid v&imalusel
véltida. Farmakoloogiliseks KVks on enim kasutatud
kinidiini. Hemodiinaamilise ebastabiilsuse korral
on vajalik erakorraline elektriline KV. Anti-
koagulantravi indikatsiooni korral kasutatakse
hepariini.

Hipertroofilise kardiomiiopaatia ja AFi
koosesinemisel on nédidustatud antikoagulatsioon
varfariiniga. SRi sdilitamiseks sobivad diso-
piramiid, propafenoon ja amiodaroon.

Kopsuhaigused. Supraventrikulaarsed
aritmiad, sh AF, on kroonilise obstruktiivse
kopsuhaiguse korral sagedad ning haiguse
dgenemise korral selle ebasoodsa prognoosi
markeriks. Sidamesageduse kontrolliks sobib
verapamiil véi digoksiin, sest beetablokaatorid,
sotalool ja propafenoon on vastundidustatud.
Edukas KV eeldab hijpokseemia ja atsidoosi
korrigeerimist, antiaritmikumidest on kasutatud
intravenoosselt flekainiidi. Hemodinaamilise
ebastabiilsuse korral on vajalik erakorraline
elektriline KV.



