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Abstract – Background. Atrial fibrillation is one of the most
common arrhythmias. There is a traditional division by time
course into acute and chronic forms. The classification of acu-
te forms is unsatisfactory. Paroxysmal atrial fibrillation is one
of the acute forms. There is a great variation in the frequency,
duration and clinical pictures of its episodes. These can be
asymptomatic or may cause significant hemodynamic distur-
bances, more or less unpleasant for the patients. There is grow-
ing evidence that paroxysmal atrial fibrillation could confer a
hypercoagulable state, which is well known for the chronic
atrial fibrillation. The possibility of thromboembolic incidents
increases with the duration of an episode of paroxysmal atri-
al fibrillation and is dependent on risk factors for thromboem-
bolisms.

Conclusions. The early cardioversion of paroxysmal atrial fi-
brillation into sinus rhythm is indicated when significant he-
modynamic disturbances are present. Pharmacological or elec-
trical cardioversion could be used. The early cardioversion is
also recommended, as the possibility of thromboembolic inci-
dents in the first few hours is very low.There are no firm guide-
lines for profilactic anticoagulation during an attack of pa-
roxysmal atrial fibrillation. The decision for permanent anti-
thrombotic therapy of patients with paroxysmal atrial fibrilla-
tion is based on duration and frequency of episodes, on pa-
tient’s age, and risk factors for thromboembolisms in atrial
fibrillation.

Ključne besede: paroksizmalna atrijska fibrilacija; kardio-
verzija; povečano strjevanje krvi; antikoagulantno zdrav-
ljenje

Izvleček – Izhodišča. Atrijska fibrilacija je ena najpogostej-
ših aritmij. Glede na njen časovni potek razlikujemo akutne
in kronične oblike. Klasifikacija akutnih oblik še ni zadovolji-
vo rešena. Ena od akutnih oblik je paroksizmalna atrijska
fibrilacija, pri kateri so napadi različni po pogostnosti, traja-
nju in kliničnih manifestacijah. Lahko so povsem asimptomat-
ski ali pa povzročijo pomembne hemodinamske motnje, ki jih
bolniki običajno slabo prenašajo. Vse več je dokazov, da se
lahko tudi pri napadih paroksizmalne atrijske fibrilacije po-
veča strjevanje krvi, kar je sicer že dolgo znano pri kroničnih
oblikah atrijske fibrilacije. Možnost trombemboličnih zaple-
tov se verjetno povečuje s trajanjem paroksizma atrijske fibri-
lacije in je odvisna od dejavnikov tveganja za nastanek tromb-
embolizmov.

Zaključki. Čimprejšnja konverzija v sinusni ritem je indicira-
na zlasti pri tistih oblikah paroksizmalne atrijske fibrilacije,
pri katerih se pojavljajo pomembne hemodinamske motnje.
Lahko se odločimo za konverzijo z zdravili ali elektrokonver-
zijo. Zgodnja konverzija je priporočljiva tudi zato, ker je mož-
nost trombemboličnih zapletov kmalu po nastanku aritmije
najmanjša. Zanesljivih priporočil o antikoagulantni zaščiti
pri napadu paroksizmalne atrijske fibrilacije še ni. O trajnem
antitrombotičnem zdravljenju se odločamo glede na pogost-
nost in trajanje napadov, bolnikovo starost in dejavnike tve-
ganja za nastanek trombembolizmov pri atrijski fibrilaciji.

Uvod
Atrijska fibrilacija (AF) je ena najpogostejših motenj srčnega
ritma. Bolniki s to aritmijo običajno čutijo pospešeno neredno
utripanje srca, pri naporu se hitro zadihajo ali čutijo bolečine v
prsnem košu, njihova telesna zmogljivost je zmanjšana, kar je
posledica hemodinamskih motenj (1). Pri dolgotrajni tahiarit-
miji se lahko razvije tahikardna kardiomiopatija (2). Ena od naj-
pomembnejših nevarnosti AF je nastajanje strdkov, ki je pove-
zano s spremenjenim pretokom krvi skozi srce (3). Posledica
so pogosti trombembolični zapleti, med njimi kar dve tretjini v
obliki ishemičnih možganskih kapi (4). Okoliščine, ki privede-
jo do teh zapletov, so že dobro raziskane pri kroničnih oblikah
AF, manj pa so jasne pri intermitentnih oblikah, med katere
spada paroksizmalna atrijska fibrilacija (PAF). Vse več je doka-

zov, da lahko tudi ta oblika AF pomembno ogroža bolnike za-
radi hemodinamskih motenj ali trombemboličnih zapletov. Za-
to jo je treba pravočasno prepoznati in pravilno zdraviti.

Opredelitev paroksizmalne atrijske
fibrilacije
V praksi se je uveljavil izraz paroksizmalna atrijska fibrilacija
(PAF) za akutno nastale in kratkotrajne epizode AF, ki jih bol-
niki zaznajo in imajo ob tem različne težave, zaradi česar so
potrebni ustrezni terapevtski ukrepi. Pravilna opredelitev PAF
je še vedno težavna, ker doslej še ni bil sprejet splošno velja-
ven konsenz glede klasifikacije AF, tako da vlada na tem pod-
ročju precejšnja zmeda (5).
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Starejše delitve AF na idiopatske in organsko pogojene (6) ali
na akutne in kronične oblike (7) so preveč pomanjkljive. Zato
so jih poskušali dopolniti in razčleniti. Tako je Levy s sodelav-
ci predlagal delitev na paroksizmalne in kronične oblike (8).
Pri tej klasifikaciji so za razvrščanje nujno potrebni anamne-
stični podatki in potrditev AF s posnetkom EKG. Za paroksi-
zmalno se šteje AF, ki traja več kot 2 minuti in manj kot 7 dni,
če bolnik navaja vsaj eno ali več epizod AF, ki so spontano
prenehale. Če traja epizoda ob pregledu bolnika 7 ali več dni,
je to že kronična oblika ne glede na prejšnje napade. Kadar
ugotovimo pri določenem bolniku po anamnezi prvo simpto-
matsko epizodo, ki je daljša od 48 ur in krajša od 7 dni ali pa
njenega nastanka ni možno točno časovno opredeliti (npr.
pri asimptomatski AF), lahko gre za prvo epizodo AF ali za
prvo odkritje AF. To je po Levyju tretja oblika, imenovana no-
vonastala ali novoodkrita AF (če je AF asimptomatska in na-
ključno ugotovljena).
Tudi Evropsko kardiološko združenje je v svojih priporočilih
o zdravljenju AF leta 1998 sprejelo podobno klasifikacijo AF
in PAF, kot so jo predlagali Levy in sodelavci (9). V navodilih
so se določneje opredelili do persistentnih oblik AF. Sem so-
dijo tiste paroksizmalne epizode AF, ki trajajo več kot 48 ur, to
je tisto časovno obdobje, po katerem je že potrebno uvesti
antikoagulantno zdravljenje pred konverzijo.
Znana je še klasifikacija, ki sta jo predlagala Gallager in Camm,
in sicer delitev AF na paroksizmalne, persistentne in perma-
nentne oblike (10). Paroksizmalne in persistentne oblike so
precej heterogena skupina glede na pojavljanje, potek in kon-
verzijo v sinusni ritem. Po tej klasifikaciji bi šlo za PAF, če se
napadi AF ponavljajo izmenično s sinusnim ritmom in veči-
noma spontano končajo. Trajanje in pogostnost paroksizmov
sta različna: od kratkih epizod AF do takih oblik, ko so obdob-
ja sinusnega ritma le kratkotrajna. Pri persistentni obliki traja
AF več kot 48 ur in ne mine spontano, zato jo je treba prekiniti
s konverzijo. Med obema opisanima oblikama ni vedno mož-
no absolutno razločevanje. Do spontane konverzije lahko na-
mreč pride tudi čez več kot 24 ali celo 48 ur, vendar se v praksi
običajno odločamo za zgodnejšo konverzijo. Takrat ni mož-
no zaključiti, če je šlo v konkretnem primeru za paroksizmal-
no ali persistentno obliko. Zato sta avtorja predlagala še meša-
no kategorijo za bolnike, pri katerih AF občasno spontano
preneha, občasno pa je potrebna konverzija.

Razlogi za zgodnjo konverzijo
paroksizmalne atrijske fibrilacije
Za čimbolj zgodnjo konverzijo PAF v sinusni ritem se odloča-
mo iz več razlogov, predvsem zaradi hemodinamskih motenj
in nevarnosti trombemboličnih zapletov. Hkrati z zgodnjo kon-
verzijo ritma v klinični praksi preprečujemo prehod kratko-
trajne AF (ne glede na klasifikacijo) v persistentno AF, ker pred-
videvamo, da s tem bolj učinkovito vzdržujemo sinusni ritem.
Pri raznih poskusih se je namreč izkazalo, da lahko že po 30
minutah po nastanku AF pride do tako imenovanega električ-
nega remodeliranja levega preddvora (11). Pri poskusih na
živalih so prve umetno sprožene epizode AF še spontano pre-
šle v sinusni ritem po koncu stimulacije. Pri kasnejših ponov-
nih stimulacijah so postale vse daljše, dokler niso prešle v per-
sistentno obliko (12). Vzrok naj bi bilo progresivno krajšanje
efektivne refraktarne dobe v preddvoru, ki se krajša sorazmer-
no s številom in trajanjem epizod AF, kar končno privede do
trajne oblike AF. Ti rezultati so skladni s kliničnimi opažanji,
da običajno sledijo vse daljšim paroksizmom AF vedno daljše
epizode AF, s čimer se zmanjšuje možnost konverzije v sinu-
sni ritem in kasnejše vzdrževanje tega ritma.
Iz izkušenj je znano, da bolniki epizode PAF običajno slabo
prenašajo, kar lahko pripišemo nenadno nastalim hemodi-
namskim motnjam. Tako so pri bolnikih brez organske bole-

zni srca ugotovili med umetno sproženim napadom PAF pa-
dec sistoličnega krvnega tlaka, zmanjšan utripni volumen sr-
ca, zvišan srednji tlak v pljučnih arterijah in zagozditveni tlak v
pljučnih kapilarah (1, 13). Posledični simptomi so za bolnika
zelo neprijetni in ga prestrašijo. Mnogi čutijo nelagodnost v
prsih in omotico, ker so običajno srčne frekvence pri PAF viš-
je kot pri zdravljeni permanentni AF. Bolniki z ishemično bo-
leznijo srca lahko dobijo napade stenokardij, pri hujši okvari
srca pa se lahko razvije pljučni edem. Pogosti napadi AF lahko
pomembno zaznamujejo bolnikov način življenja (14). Glede
na rezultate raziskav se sicer pri približno 50 do 60% bolnikov
z napadom PAF spontano vzpostavi sinusni ritem v prvih 24
do 48 urah, vendar se v praksi praviloma v tem času že odloči-
mo za aktivno konverzijo z zdravili ali z elektrokonverzijo (15–
17). Na spontano konverzijo običajno ni možno čakati, ker
bolniki slabo prenašajo PAF, hkrati pa se želimo izogniti mož-
nim zapletom. Znani so tudi klinični in ehokardiografski para-
metri, pri katerih je zmanjšana možnost spontane konverzije:
zvišan krvni tlak, ishemična bolezen srca, srčno popuščanje,
znižanje veznice ST v EKG, povečan levi preddvor, znižan izti-
sni delež levega prekata in zmerna ali huda insuficienca mi-
tralne zaklopke (16).
Drugi razlog za čimprejšnjo konverzijo AF v sinusni ritem je
nevarnost trombemboličnih zapletov. Tri dejavnike, ki prive-
dejo do teh zapletov, je že pred skoraj 150 leti opisal Virchow
(18). Strdki lahko namreč nastanejo zaradi nepravilnosti pri
pretoku krvi, zgradbi žilne stene in v sestavi krvi.
Zaradi neenakomernega gibanja preddvornih sten prihaja do
vrtinčenja ali manjših zastojev krvi, zlasti v avrikulah, kar se
lahko pri transezofagealni ehografski preiskavi srca (TEE) po-
kaže kot spontani kontrast (19). Pri obolenjih srca z okvaro
zaklopk, zvečanimi preddvori ali oslabljeno krčljivostjo pre-
katov ter pri srčnem popuščanju je zastoj krvi v preddvorih še
bolj izrazit, zato so ta obolenja povezana z dodatno zvečanim
tveganjem za trombembolične zaplete pri AF (20). Tudi pri
bolnikih s kratkotrajno AF pride do zastoja krvi v preddvorih
(pojavljanja spontanega kontrasta) (19). Kljub predvidevanju,
da lahko pričakujemo nastanek strdka v preddvoru šele, ka-
dar traja AF več kot dva do tri dni, so v levem preddvoru ugo-
tovili strdke pri 14% bolnikov s kratkotrajno AF in predhodni-
mi embolizmi (21).
Motnje v pretoku krvi skozi aritmične preddvore povzročijo
okvaro endotelija. Če je AF pridružena arterijska hipertenzija,
je teh okvar pomembno več (22, 23).
Nepravilnosti v sestavi krvi so tretja komponenta Virchowo-
vega triasa. S številnimi raziskavami so dokazali, da gre pri AF
za nenormalno povečano nastajanje strdkov in posledične
trombembolizme (24). Pri tem so patološko spremenjeni raz-
lični kazalci koagulacije in hemostaze (25). Spremembe niso
povezane ali odvisne od vzrokov za nastanek AF (26). Njiho-
vo pojavljanje in razvoj je možno preprečiti z ustreznim anti-
trombotičnim zdravljenjem ali s konverzijo AF v sinusni ri-
tem (20, 27). To so skušali dokazati z obsežnimi randomizira-
nimi prospektivnimi raziskavami pri bolnikih z AF, pri kate-
rih so proučevali uspešnost zdravljenja z varfarinom in aspiri-
nom pri preprečevanju nastanka ishemičnih možganskih ka-
pi (28).
Izkazalo se je, da gre pri nenormalno povečanem strjevanju
krvi pri AF za zelo kompleksna dogajanja. Očitno namreč ni
AF edini vzrok za nastanek motenj v strjevanju krvi, agregaciji
trombocitov, temveč se te motnje pojavljajo tudi neodvisno
od AF pri bolezenskih stanjih, ki lahko povzročajo AF. To velja
zlasti za srčno popuščanje in arterijsko hipertenzijo (29, 30).
Zato je morda tudi nastajanje strdkov bistveno bolj povečano,
če se AF pojavi pri teh boleznih.
Vzroki za povečano strjevanje krvi pri AF še niso v celoti raz-
iskani in pojasnjeni. Ni še čisto gotovo, ali so vrednosti kazal-
cev hemostaze v periferni krvi enake kot v levem preddvoru?
Ključno pa je vprašanje, če je povečano strjevanje krvi enako
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pomembno pri paroksizmalni, persistentni ali permanentni
AF? Pri dolgotrajnejših AF o tem ni dvoma, več nejasnosti pa je
v zvezi s kratkotrajnimi oblikami AF. Z rezultati nekaterih raz-
iskav niso uspeli dokazati, da bi PAF pomembno vplivala na
koagulacijski sistem (31), medtem ko drugi raziskovalci doka-
zujejo, da je tudi pri PAF povečana koagulabilnost krvi in tako
tudi večja možnost nastanka trombemboličnih zapletov.
Vzrok za razhajanja o tem problemu do neke mere pojasnju-
jejo ugotovitve Sohare in sodelavcev, da se povišajo kazalniki
povečane koagulacije in agregacije trombocitov pri bolnikih
s PAF šele potem, ko ta traja 12 do 16 ur ali več (33). Povečana
aktivnost trombocitov in koagulabilnost trajata še približno
en teden po konverziji v sinusni ritem. Zanimive rezultate je
pokazala raziskava, pri kateri so primerjali označevalce trom-
bofilije pri elektrokonverziji PAF in pri konverziji z zdravili
(34). Ugotovili so, da imajo bolniki s PAF povišane kazalnike
povečane koagulacije. Vrednosti kazalnikov so bile značilno
večje po elektrokonverziji kot po konverziji z zdravili in so
bile odvisne od velikosti uporabljene energije. Ali je torej elek-
trokonverzija PAF slabša izbira za bolnike v primerjavi z medi-
kamentozno konverzijo? Zaenkrat to ni razjasnjeno, saj klinič-
ni dokazi potrjujejo enako nevarnost za nastanek strdkov ta-
ko pri električni kot pri medikamentozni konverziji (35).
Dokončnih priporočil o antikoagulacijskem zdravljenju bol-
nikov s PAF še ni, ker še ni dovolj dobro razjasnjeno razmerje
med tveganjem in koristnostjo tromboprofilakse pri PAF. To
velja tako za začasno tromboprofilakso pri načrtovani kon-
verziji PAF kot za trajno antikoagulantno zdravljenje pri bol-
nikih s pogostimi PAF. Pri načrtovani konverziji PAF nekateri
zagovarjajo uporabo heparina pri bolnikih s povečanim tve-
ganjem za trombembolične zaplete, to je po preboleli TIA,
možganski kapi ali sistemski emboliji, zvišanem krvnem tlaku
in srčnem popuščanju. Uspešnost heparina v teh primerih za-
enkrat še ni dovolj zanesljivo dokazana. Iz doslej znanih po-
datkov pa je za bolnika najbolj varno, če je opravljena konver-
zija PAF v sinusni ritem čimbolj hitro po nastanku, vsaj v času
prvih 48 ur, ko je možnost nastanka trombembolij dokazano
zelo majhna (32, 36).
O trajnem antitrombotičnem zdravljenju bolnikov s PAF se je
treba odločati individualno. Pri odločitvi upoštevamo pogost-
nost in trajanje epizod PAF ter bolnikovo starost. Ti bolniki so
praviloma mlajši in imajo manj pridruženih srčnožilnih bole-
zni kot bolniki s permanentno AF, zato je absolutno tveganje
za trombembolične zaplete pri njih manjše. Vendar so po zad-
njih spoznanjih možnosti za nastanek možganske kapi enake
pri paroksizmalnih in permanentnih oblikah AF, če upošteva-
mo vse dejavnike tveganja (37). Odločitev glede antikoagu-
lantnega zdravljenja otežkoča še dejstvo, da imajo lahko taki
bolniki veliko napadov asimptomatske ali »neme« AF (38). Če
so napadi AF zelo redki in gre za bolnike, stare manj kot 75 let
brez pomembnih dejavnikov ogrožanja, zlasti bolezni srca,
zadošča samo antiagregacijsko zdravljenje. Za starejše od 75
let, z zbolelim srcem ali enim od pomembnih dejavnikov ogro-
žanja, pa je nujno zdravljenje z varfarinom (39).
Očitno je, da se z novimi dognanji o povečanem strjevanju
krvi pri AF pojavljajo vedno nova vprašanja, ki terjajo jasne
odgovore. Še vedno se namreč dogaja, da doživljajo bolniki z
AF možganske kapi ali druge trombembolične zaplete, čeprav
se redno zdravijo po vseh priporočilih tromboprofilakse (40).
Zato bo treba čimbolj spoznati vzroke za povečano koagula-
bilnost pri AF.

Zaključki
PAF je ena od akutnih pojavnih oblik AF, ki bolnikom zaradi
nenadoma nastalih motenj hemodinamike povzroča neprijet-
ne simptome. Če napad ne mine spontano ali s pomočjo zdra-
vil, ki jih imajo nekateri bolniki že predpisane, se po navadi
zatečejo po zdravniško pomoč. Hitra in zgodnja konverzija v

sinusni ritem je zlasti nujna, če gre za pomembne hemodinam-
ske motnje. Bolniki so med napadom PAF ogroženi tudi zaradi
potencialnih trombemboličnih zapletov. Možnost za nastanek
teh zapletov se povečuje, kolikor dlje traja epizoda PAF, zato je
pomembno doseči konverzijo v sinusni ritem z zdravili ali elek-
trokonverzijo v prvih 48 urah po nastanku AF. V tem času je
verjetnost trombembolizmov dokazano najmanjša. Pri bolni-
kih s pogostimi napadi PAF je treba razmisliti tudi o uvedbi traj-
nega antikoagulantnega zdravljenja, pri čemer upoštevamo še
trajanje napadov PAF, bolnikovo starost in dejavnike ogroža-
nja za nastanek trombemboličnih zapletov pri AF.
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