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1. Uvod

Fibrilace sini (FS) je nejCastéjSi setrvalou poruchou srde¢niho rytmu (1). Jeji vyskyt roste s vékem a prevalence
dale stoupa (2). Pfi FS je rychla nekoordinovana sifiova aktivace, coz je spojeno se zhorSenim mechanické
funkce sini a vy$8im rizikem tromboembolickych pfihod (3). FS provazi zhorSena kvalita Zivota, vy38i morbidita i
mortalita (4,5). To je dlivodem stalého hledani optimalni Iécby pacientd s FS.

2. Definice

Fibrilace sini je supraventrikularni arytmie charakterizovana rychlou nekoordinovanou akci sini. V EKG jsou
patrné rychlé fibrilani vinky &i jen vinéni izoelektrické linie. VInky se mohou misty do urcité miry zpravidelnit a
zvetsit (tzv. ,hrubovinnd“ FS sini, zaménovana nékdy za flutter sini ¢i sifové tachykardie). Frekvence komor ke
zavisla na prevodnich vlastnostech AV uzlu, tonu sympatiku a vagu a také vlivu medikace. U nelééeného
nemocného se pohybuje v rozmezi 100-160/min. Nékdy je akce komor relativné vyrovnana a kolisa v malém
rozmezi, jindy je zcela nevyrovnana. Vysoka frekvence komor byva v pfitomnosti akcesorni drahy s antegradni
vodivosti (viz WPW syndrom). PFi vysSim pfevodu na komory mohou byt komplexy QRS aberované. Pravidelna
akce komor je pfi AV blokadé a nahradnim junkénim &i komorovém rytmu, pfi aktivnim nahradnim rytmu a pfi
prechodu FS v jinou arytmii. Také pravidelny stimulovany rytmus mize maskovat FS (6).

Fibrilace sini se mlze vyskytovat samostatné ¢i byt spojena s jinymi supraventrikularnimi arytmiemi. Pomérné
Casty je spolecny vyskyt s flutterem sini, kdy se mohou obé arytmie u téhoz nemocného stfidat &i pfechazet jedna
v druhou (7). Pfi IéEbé FS antiarytmiky IC &i lll skupiny se siné mohou stabilizovat jen do urcité miry a misto FS
dochazi k atakam flutteru. FS mlze byt spojena i se sifiovymi tachykardiemi, s AV nodalni a AV reentry
tachykardii: tyto tachykardie mohou FS spoustét.

3. Klasifikace

Fibrilaci sini mazeme klasifikovat podle fady hledisek: podle morfologie a frekvence vin P, podle frekvence
komorové odpovédi, podle Cetnosti atak FS a pfitomnosti kardialniho onemocnéni &i rizika tromboembolie.

Jako isolovana (,lone“) FS je oznadovana arytmie bez pfitomného kardiovaskularniho onemocnéni. Pojem
idiopaticka FS vyjadfuje spiSe chybéni jasné vyvolavajici pfi€iny ¢i znamého onemocnéni. V literatufe se Ize
Gasto setkat s pojmem ,nechlopenni” (,nonvalvular®) FS, ktera popisuje arytmie bez pfitomnosti zavazné
chlopenni vady ¢&i nahrady a ma vyznam v posuzovani rizika tromboembolie.

Nejvhodnéjsi klasifikace FS by méla byt jednoducha a mit klinicky vyznam. V sou€asnosti se nejcastéji
doporucuje déleni na FS jako prvni dokumentovanou ataku, paroxyzmalni, perzistujici a permanetni FS (8).
Prvni detekovana epizoda FS mize byt symptomaticka i asymptomaticka. Mize jit o jedinou episodu, nebo muize
v budoucnu recidivovat. Paroxysmailni FS oznacuje epizody, které spontanné kongi, vétSinou do 48 hodin.
Perzistujici FS jiz nekonc&i spontanné, ale jen pfi provedené kardioverzi. Permanentni FS pak pfetrvava i pres
snahy o kardioverzi a udrZzeni rytmu antiarytmiky.

PFi posuzovani FS u individualniho nemocného v§ak musime pfihlédnout k fadé jinych faktord, jako je
symptomatologie, hemodynamicky vliv, trvani FS ¢&i frekvence atak, vék pacienta, pfitomnost a zavaznost
kardialniho onemocnéni a dalSich pfidruzenych chorob.

4. Epidemiologie

Fibrilace sini je nejCast&jsi klinicky vyznamnou arytmii. Jeji vyskyt v dospélé populaci se dfive udaval 0.4%, dnes
spiSe 0.95%. Znamena to, Ze vyskyt FS stale stoupa a v pfistich 50 letech se zvySi pocet pacientli s FS 2,5x-5x.
~Epidemii“ FS nelze vysvétlit jen starnutim populace, ale vy3ssi vyskyt byl pozorovan i po korekci na vék, pohlavi a
pfidruzené choroby. Uvedené udaje se navic tykaji jen diagnostikované FS. Vzhledem k vysokému vyskytu
asymptomatické arytmie jsou Udaje o prevalenci FS pravdépodobné podhodnocené. Vyskyt FS stoupa
exponencialné s vékem. V détstvi je arytmie vyjimecna kromé pfipadl po srde¢nich operacich. Pozdéji vyskyt
kolisa od 0.1%, u osob pod 55 let, k 3.8% u osob starSich nez 60 let a 9.0% u osob nad 80 let (9). Asi 85%
pacientl s FS je starSich 65 let. Podle véku se liSi i manifestace FS: u mladSich pacientl jsou spiSe ojedinélé
paroxyzmy FS, s rostoucim vékem Cetnost atak stoupa &i arytmie pfechazi v permanentni (1,2,10). U muzu je
prevalence FS vySSi nez u Zzen (1.1% vs 0.8%), u starSich béloch( je vy$Si nez v €ernoSské populaci (2.2 vs
1.5%). U pacientd se srde¢nim selhanim je vyskyt FS zavisly na jeho stupni: kolisa pfiblizné od 5% pfi NYHA | az
témér k 50% pfi NYHA IV.

5. Prognéza

Mortalita pacientu s FS je pfiblizné 2x vysSi nez u pacientl se sinusovym rytmem. Hlavni pfi¢inou zvySené
morbidity i mortality pfi FS je vy$Si vyskyt tromboembolickych pfihod. Vyskyt ischemickych iktd je u pacientl s FS
pramérné 5% za rok, lisi se podle pfitomnosti rizikovych faktord (viz rizikova stratifikace tromboembolie). To je 2-
7x vy$8i pocet nez u pacientd se sinusovym rytmem (11). Pfi FS u chlopenni vady muiZe byt riziko iktu zvy$eno az



17x. Mortalita zavisi také na pfitomnosti kardialniho onemocnéni. ZvySena je vSak i mortalita u idiopatické arytmie
(4.5).

6. Patofyziologie a mechanismus vzniku

Teorie mechanismu vzniku FS vychazeji z moznosti jednoho &i vice ektopickych fokusu a pfitomnosti jednoho ¢i
vice reentry okruhd. Casto je FS spousténa opakujicimi se impulzy z ektopickych loZisek. Impulzy mohou byt
jednotlivé, v salvach, vzacné o velmi rychlé frekvenci (skutec¢na fokalni FS). LoZisko mGze byt jedno &i nékolik,
jejich aktivita se mlze stfidat. Vyskytuji se nej¢astéji v Usti plicnich Zil, a to v ,rukavech” svaloviny sini, ktera na
zily pfechazi (12). Méné Casto se loziska nachazi i v jinych lokalizacich (crista terminalis a Usti horni duté Zily v
pravé sini, oblast koronarniho sinu &i Marshalovy Zily v levé sini). Zni€eni téchto loZisek nebo jejich izolace pak
ma misto v katetrizacni Ié¢bé FS.

Pod vlivem neustalych ektopickych impulzi dochazi k remodelaci sini, a to na elektrické, kontraktilni i strukturalni
urovni (13). Zmény probihaji v intervalu minut (elektricka remodelace) az dni a mésicl (strukturalni remodalce).
Nékteré zmény jsou reverzibilni, vratnost strukturalnich zmén a fibrézy nemusi byt Gplna. Stuper remodelace sini
je dulezity z hlediska ucinnosti Ié¢by, pfi pokrocilej$i remodelaci je méné pravdépodobné obnoveni a udrzeni
sinusového rytmu. Vyvoj remodelace sini pfi vzniku arytmie umozniuje ¢asté&jsi ataky FS, jejich delSi trvani i
prechod do chronicity: ,FS tak vyvolava dalsi FS*. Naopak zabranéni remodelace zvysi pravdépodobnost udrzeni
sinusového rytmu. Ukazaly to napfiklad studie se sifiovymi defibrilatory, kde ¢asna Iécba atak postupné vedla ke
snizeni jejich frekvence.

Predpoklada se, Ze v pocatecnich stadiich paroxyzmalni FS pfevlada vyznam spoustéci ektopie, v remodelované
sini jsou pak podminky pro udrzeni reentry. Podle teorie mnohocetnych reentry je FS udrzovana nékolika
nestalymi okruhy, které se rozpadaiji na dalSi a dalSi dcefiné okruhy. Jejich poCet zavisi na vodivych vlastnostech
a velikosti siné. Pro udrzeni FS se pfedpoklada nutnost 4-7 okruh. S dilataci sini roste pravdépodobnost FS (do
zménéné siné se ,vtésna“ vice okruh(). Dllezita je zejména leva sifi s okruhy kolem Usti plicnich Zil. Katetriza¢ni
studie ukazaly, Ze i pfi sinusovém rytmu v pravé sini mize leva sin fibrilovat. Naruseni reentry okruhu je cilem
katetriza¢ni i chirurgické Ié¢by FS.

Vznik okruht v sini usnadniuji strukturalni zmény, podminéné rdznymi onemocnénimi srdce. Je to z hlavné fibréza
siné, ke které dochazi i vlivem degenerativnich zmeén a starnuti. | u pacientl s makroskopicky normalnimi sinémi
mohou byt pfitomny drobné histologické zmény, jak prokazaly studie u tzv. idiopatické FS.

U ¢asti pacient( byl popsan familiarni vyskyt FS. Na rozdil od jinych arytmii (syndrom dlouhého QT intervalu) je
vSak zde identifikace zodpovédnych genl v po¢atecnich stadiich.

Fibrilace sini bez zjevné pticiny tvoi 30-45% pfipadd paroxyzmalni arytmie a 20-25% arytmie chronické. Cast FS
je spojena s akutnimi &i pfechodnymi pfiinami, jako je poziti alkoholu, kardiochirurgicky vykon, plicni embolizace,
jiné plicni onemocnéni a hyperthyre6za. Z kardiélnich pficin je nejcastéjSi hypertenze, ischemicka choroba
srdecni, kardiomyopatie, chlopenni vady (zejména mitralni stenéza) a perikarditidy. Na vyskyt FS ma vliv i
zvySeny tonus vagu, kdy arytmie vznika v noci. U ¢asti pacientl je FS spiSe spojena s vy$§im tonem sympatiku a
vnika pfi zatézi ¢i kratce po ni.

Fibrilace sini se vyskytuje Casto u pacientl se srdecnim selhanim. Rychla frekvence sini vSak sama o sobé
zhor$uje funkci sini, rychla frekvence komor pak mize plsobit pokles funkce levé komory (tzv. ,tachykardicka
kardiomyopatie“). Jak ukazaly studie po ablaci AV junkce u téchto pacientd, jsou zmény funkce z velké miry
reverzibilni. Cast&j$i nez FS indukovana dysfunkce je zhorseni funkce levé komory pfi vzniku arytmie. FS tedy
muzZe byt nasledek i pricina srde¢niho selhani.

Zvysené riziko tromboembolie u FS se klasicky vysvétluje stagnaci krve ve zménéné levé sini a jejim ousku.
Kromeé toho je pravdépodobné, Ze sama FS navozuje urcity hyperkoagulaéni stav. Soucasné je FS i markerem
jinych chorob predisponujicich k iktu, jako je ateroskleréza aorty, cerebrovaskularni onemocnéni a kalcifikace
mitralniho prstence.

7. Klinicky obraz

Fibrilace sini mliZze byt symptomaticka i asymptomaticka. ObtiZe kolisaji i u téhoz pacienta, asymptomatickych
mUze byt az 70% atak. Symptomy zavisi na frekvenci a pravidelnosti akce komor, trvani arytmie, pfitomnosti
srde¢niho onemocnéni a individualni vnimavosti pacienta. Obvyklé jsou palpitace, bolest na hrudi, duSnost,
Unava, zavraté. Prvnim projevem miize byt i mozkova cévni pfihoda nebo exacerbace srde¢niho selhani.
Hemodynamické dusledky FS souvisi se 3 faktory: nepfiméfena frekvence komor, ktera je dana pfevodnimi
vlastnostmi AV uzlu, nepravidelnost akce komor a také ztrata synchronizované akce sini. Pacienti s pomalejsi a
vyrovnanéjsi akci komor maji obtize mensi. Symptomaticka byva spiSe paroxyzmalni FS, a to hlavné jeji
pocateéni faze. U starSich pacientd mohou byt zhorSeny kognitivni funkce, a to jednak v dusledku hypoperfuze
mozku, jednak v diisledku opakovanych mozkovych embolizaci. Nerozpoznané mikroembolizace jsou patrné
pfiinou pfed€asné demence u nékterych nemocnych s FS.

Pacienti s FS maji snizenou kvalitu Zivota, pfedevSim v zavislosti na projevech arytmie. Kvalitu Zivota vSak
vyrazné ovliviiuje i lé€ba. NapF. nutnost astych kontrol je ddvodem nizké adherence k dlouhodobé
antikoagulacni 16€bé. Prispiva k tomu i vyskyt krvacivych komplikaci ¢i jejich riziko, které by mél nemocny vzit v
uvahu pfi vykonu nékterych povolani ¢i sportovnich aktivit s rizikem drazu.

PFi klinickém vySetfeni patrame po frekvenci atak FS, jejich trvani, zavaznost symptom{, pfitomnost pfidruzenych
i kardiovaskularnich onemocnéni. Dulezité je patrat po vyvolavajici pfi¢iné FS. Kromé anamnézy a fyzikalniho
vySetreni je nezbytné provést EKG dokumentaci arytmie, RTG hrudniku, echokardiografické a laboratorni
vySetreni véetné funkce Stitné zlazy.



V pfipadé potfeby Ize doplnit zdtéZovy test (detekce ischémie pfi nasazovani antiarytmik I. skupiny, frekvence
komor pfi zatézi), monitorace EKG (spoustéci faktory FS, asymptomatické ataky, frekvence komor), jicnové
echokardiografické vysSetreni (detekce trombu ¢i spontanniho echokontrastu v ousku levé siné). Invazivni
elektrofyziologické vysetreni je indikovano jen pfi Uvaze o nefarmakologické IéEbé FS &i jiné spoustéci arytmie,
nékdy také v diferencialni diagnéze tachykardii se Sirokymi komplexy QRS. FS s Sirokymi komplexy QRS muze
byt zaménéna za komorové arytmie, naproti tomu pacienti s dysfunkci srdce mohou mit sou¢asné FS i komorové
tachyarytmie.

8. Lécba

Lécba FS je individualni. Je zaméfena jednak na samotnou arytmii, jednak na prevenci tromboembolickych
pfihod. Vlastni |éEba FS je zaméfena dvéma sméry: na obnoveni a udrzeni sinusového rytmu — kontrolu rytmu, a
optimalizaci srdec¢ni frekvence - kontrolu frekvence.

8.1. Kontrola frekvence vs kontrola rytmu

Do nedavné doby nebylo jasné, ktery z uvedenych postupt je vyhodnéjsi z hlediska morbidity a mortality. Po
mensich studiich (PIAF - 14) pfispéla k odpovédi na tuto otazku zejména studie AFFIRM (15). Do této studie bylo
zahrnuto celkem

4 060 pacientl primérného véku 69.7 let. Pacienti byli randomizovani ke kontrole frekvence (betablokatory,
digoxin, diltiazem, verapamil) a kontrole rytmu (zejména amiodaron, sotalol, méné pak propafenon a ostatni
antiarytmika . skupiny). Vyskyt FS byl podle ocekavani vyrazné nizsi ve skupiné s kontrolou rytmu. Celkova
mortalita se v obou skupinach neliSila (5-leta mortalita 21.3% vs 23.8%, p=0.08). Srovnatelna byla i kvalita zivota
a kognitivni funkce. Ve skupiné s kontrolou rytmu dochazelo ¢astéji k hospitalizacim a byly ¢astéjSi nezadouci
ucinky lécby. K iktim dochazelo zejména pfi preruseni antikoagulace &i jejim Spatném terapeutickém rozmezi.
Antikoagulaéni 1é¢ba byla ¢astéji vysazena u pacientd s kontrolou rytmu. V jiné studii (16) byla u 522 pacientl s
perzistujici FS po kardioverzi porovnavana kontrola frekvence s kontrolou rytmu (série kardioverzi s
antiarytmickou Ié€bou). Pocet kardiovaskularnich pfihod se v obou skupinach opét vyznamné nelisil (po 2.3 roku
sledovani 17.2% vs 22.6%).

Ukazalo se, Ze kontrola frekvence je srovnatelny postup s kontrolou rytmu. Neni tedy nutné se ve vSech
pfipadech a za kazdou cenu snazit o obnoveni a udrzeni sinusového rytmu (14-18). Plati to zejména u
asymptomatickych ¢i malo symptomatickych nemocnych. Kontrola srde¢ni frekvence bude také vhodnym
pristupem u nemocnych, kde jsou ¢asté paroxyzmy FS, dosavadni metody k udrzeni rytmu byly vyéerpany nebo z
jakéhokoli dlivodu nejsou indikovany. Naopak u vyrazné symptomatickych nemocnych je udrzeni sinusového
rytmu dlezité. Kontrolu rytmu bychom méli preferovat v pocatecnich fazich lécby. Je-li tato Ié¢ba uc¢inna, dobfe
tolerovana a provazena malym rizikem nezadoucich u¢inkd, je vhodné v ni pokracovat.

8.2 Kontrola rytmu

8.2.1. Kardioverze

Ataky paroxyzmalni FS konc&i spontanné. Az 50% symptomatickych atak skon¢i 24 hodin, vyskyt kratSich
asymptomatickych atak je pravdépodobné mnohem vy$si. Neni proto nutné se ihned snazit obnovit sinusovy
selhavani, anginy pektoris nebo hypotenzi je kardioverze urgentni. Verze FS muize byt farmakologicka nebo
pomoci elektrokardioverze. Vzdy musime pamatovat na riziko tromboembolie, které je v obou pfipadech
srovnatelné.

8.2.1.a) Farmakologicka verze

K verzi FS na sinusovy rytmus pouzivame antiarymika skupiny IC a lll. (tab. 1). Pouziti antiarytmik skupiny
IA je omezeno jejich potencialnim proarytmickym efektem. Uginek antiarytmika zavisi na trvani arytmie a jejim
predchozim vyskytu, a samoziejmeé také na davce, zplsobu a rychlosti podani antiarytmika (18-20). Pro riziko
nezadoucich U¢inkud je vhodné zahajeni |éCby za hospitalizace, pfi monitoraci EKG. P¥i i.v. podani propafenonu,
flekainidu dochazi k verzi v 30-50% do 1 hodiny, k prevenci rychlé frekvence komor pfi pfeméné FS na flutter (s
pfevodem na komory 1:1) je mozné pfedem podat verapamil nebo betablokator. Rychle dochazi k verzi také po
i.v. podani ibutilidu, Cistého antiarytmika skupiny lll. Po i.v. podani amiodaronu dochazi k verzi obvykle pozdéji.
Pokud tedy sledujeme efekt za 8 hodin, obnovi se sinusovy rytmus €astéji po antiarytmicich IC skupiny nez po
amiodaronu, za 24 hodin je efekt obdobny. Vyhodou amiodaronu je moznost podani i pfi pfi obéhové nestabilité a
dale jeho bradykardizujici efekt. Celkové se podafi obnovit sinusovy rytmus u 70-93% nemocnych (21, 22).
Podani digitalisu, verapamilu nebo betablokatort je indikovano jen ke kontrole srdec¢ni frekvence, nikoliv
k verzi FS.

PFi p.o. podani antiarytmik skupiny IC je doba do dosazeni verze delSi nez pfi i.v. podani . Pokud ucinnost a
bezpecénost |éEby ovéfime za monitorace EKG, je postup vyhodny u pacientd s malo frekventnimi
symptomatickymi paroxyzmy FS. Pacient si pfi dalSich recidivé mlze vzit sam tabletu jen jednorazové (Ié¢ba
L,pills in the pocket®).

Alternativou verze je po¢ate¢ni zpomaleni komorové odpovédi a zahajeni podavani heparinu. Pokud nedojde ke
spontanni obnové rytmu v odstupu nékolika hodin, Ize pak provést kardioverzi. S rostouci dobou trvani vSak roste
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i riziko embolizace, pfi trvani na 48 hodin se doporucuje pfedchozi 3-4 tydenni antikoagulacni Ié¢ba. Pfi delSim

trvani FS mGze byt také verze obtiznéjsi, protoze se prohlubuji remodelaéni zmény sini.

8.2.1. b) Elektricka kardioverze

Pomoci DC kardioverze synchronizujeme elektrickou aktivitu srdce (23). Usp&&nost zavisi opét na trvani arytmie
a kardialnim onemocnéni, ale také na charakteristice vyboje, poloze a tvaru defibrilaénich elektrod.
Elekterokardioverze se provadi u pacientl nalacno, v kratkodobé celkové anestézii. Optimalni velikost elektrod je
primér 12-13cm (24). Pfi antero-posteriorni pozici elektrod (sternum, leva skapularni ¢ara - 24) je vyboj u¢innégjsi
nez pfi anterolateralni (srde¢ni hrot, prava infraklavikularni ¢ara). U pacientl s implantovanym kardiostimulatorem
¢i defibrilatorem je nutna poloha elektrod co nejdale od pfistroje a je vhodna kontrola jeho funkce po verzi.
Doporucuje se pocatecni vyboj 200 J, se zvySovanim energie pfi opakovani (21). Mezi jednotlivymi vyboji by mél
byt dodrzen interval alespori 3 minuty. Bifdzické vyboje jsou U¢inn&jSi a je mozné pouzit nizsi energie (70-170 J)
nez pfi vybojich monofazickych.

Primarni uspésnost se pohybuje mezi 85-95%. Vyssi uspéSnost Ize dosahnout premedikaci antiarytmiky. Tato
premedikace také snizuje vyskyt €asnych recidiv arytmie po uspéSné kardioverzi. Vhodna jsou stejna
antiarytmika, jaka jsou indikovana k farmakologické verzi (propafenon, flekainid, amiodaron, sotalol). U pacientt
pred vSemi ostatnimi pfipravky.

Kromé zevni (transtorakalni) Ize provést i kardioverzi intrakardialni (25). Pfi ni se vyboj aplikuje pfes specialni
elektrodu, jejiz distalni konec je zaveden do levé vétve plicnice & do koronarniho sinu (k pokryti levé sing),
proximalni konce pak do pravé siné. Vyhodou je G¢innost nizkoenergietickych vybojd 3-15 J, které jsou méné
bolestivé a neni nezbytna celkova anéstezie. To mlze byt dulezité u pacientd, kde je celkova anestézie
rizikovéjsi. PUvodni pfedpoklad, Ze intrakardialni verze je kratkodobé i dlouhodobé ucinnéjsi nez transtrorakalni,
se nepotvrdil. Vzhledem k velmi rychlé nekoordinované akci sini pfi FS neni U¢inny ,,overpace“ jicnovou
stimulaci. Studie s kardiostimulatory s moznosti ,overpace” stimulace vSak ukazaly, ze v urcitych fazich je FS
pomalej$i a vice pravidelna (forma sifiové tachykardie). V této fazi mize byt ,overpace” u¢inny, podobné jako u
flutteru sini (viz kardiostimulace u FS).

8.2.2. Udrzeni sinusového rytmu

Pred nasazenim jakéhokoli antiarytmika je tfeba zjistit pfitomnost reverzibilniho kardiovaskularniho ¢i
jiného onemocnéni, které mizZe byt podkladem vzniku arytmie. Pokud je to moZné, ma byt vyvolavajici
pfi¢ina upravena nebo Ié¢ena pfed pripadnym nasazenim antiarytmik. Plati to napf. pro srde¢ni selhnani,
kde jeho lé¢ba (inhibitory ACE ¢&i antagonisty receptor(l antgiotenzinu 1) maze snizit vyskyt FS a plsobit tak
»antiarytmicky“. Kromé ovlivnéni zakladniho onemocnéni a remodelace myokardu se diskutuje i mozny vlastni
antiarytmicky vliv téchto pripravka.

Po prvni zjisténé epizodé FS neni obvykle nutna preventivni antiarytmicka Ié€ba, protoze nemusi dojit k recidivé
(18,26). Podobné neni prevence nutna u ojedinélych atak (1-2 za rok) ¢i malo symptomatickych atak. U vétSiny
pacientl s paroxyzmalni a perzistujici FS se vSak arytmie opakuje ¢asto. Prevence FS je indikovana hlavné k
ovlivnéni symptomu: neni dosud prokazano, zda je timto zplisobem mozné zabranit vzniku
tromboembolii, srdecniho selhani ¢i umrti.

Cilem lécby je snizit pocet atak, dobu jejich trvani a zlepsit toleranci. Neni pravdépodobné, Ze se medikaci podafi
recidivy u kazdého pacienta upIné odstranit. Recidiva arytmie proto neznamena automaticky neuspéch lécby. Z
tohoto hlediska se obtizné posuzuji i vysledky preventivnich studii, kde se cil Ié¢by asto podstatné lisi (doba do
prvni symptomatické recidivy FS, pocet recidiv FS, celkova doba trvani FS v poméru k sinusovému rytmu — tzv.
,zatéz FS* a podobné).

8.2.2 a) Volba antiarytmik k udrzeni sinusového rytmu

K prevenci FS se pouzivaji antiarytmika skupiny IC (propafenon, flekainid) ¢i skupiny Il (sotalol, amiodaron).
Existuje i Fada novéjSich antiarytmik, zejména skupiny Il (27). Efekt nékterych byl jiz ovéFen klinickymi studiemi.
V fadé zemi se rutinné pouzivan (dofetilid), pfipadné probiha ovéfovani klinického uziti jinych l1ékd (azimilid,
dronedaron, tedisamil a jinych). Antiarytmika skupiny IA (chinidin, prokainamid, dizopyramid) jsou obdobné t¢inna
jako skupina IC, maji vSak vysSi vyskyt nezadoucich ucinkd (tab. 2). U pacientl s FS vnikajici pfi zatézi jsou
vhodné betablokatory, event. sotalol ¢i amiodaron. U vagové podminéné arytmie se zda vyhodny anticholinergni
efekt dizopyramidu.

Pfed vysazenim antiarytmika pro malou ucinnost je tfeba ovéfit, Ze byla pouzita jeho dostate¢na davka. Ta by se
méla blizit maximalni tolerované davce (tab. 2). Po selhani jednoho antiarytmika je mozné zkusit jiny pfipravek.
VSeobecné by se mélo postupovat od antiarytmika s co nejmensimi vedlejSimi ucinky po Iék s vyraznéjSimi
nezadoucimi ucinky, €asto zaroven s vysSi efektivitou. Jako jeden z nejucinnéjsich je povazovan amiodaron.
Pokud nestaci monoterapie, Ize pfistoupit ke kombinované [éEbé vice antiarytmiky. NejCastéji se kombinuje
betablokator nebo sotalol & amiodaron s antiarytmikem tfidy IC. S rostouci davkou antiarytmika a jejich
kombinacemi by méla stoupat i opatrnost, hlavné se zavaznosti strukturalniho onemocnéni srdce.

8.2.2. b) Proarytmicky vliv antiarytmik

Volba Iéku je zavisla také na riziku proarytmického vlivu. Z tohoto divodu antiaarytmika skupiny | nepodavame
u pacientd se strukturalnim onemocnénim srdce, zejména s ischemickou chorobou srdecni a s dysfunkci
levé komory (28,29). Je zde vhodné podavat amiodaron, bezpeény je i dofetilid. U pacientd bez tézké dysfunkce
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levé komory Ize podavat také sotalol (21). U pacientt s hypertrofii levé komory je vy$§i riziko tachykardie typu
torsade de pointes, proto jsou vhodna antiarytmika skupiny IC, pfi extrémni hypertrofii amiodaron.

Zavazny proarytmicky vliv je vzacny u pacientd s normalni funkci komory, bez bradykardie a prodlouzeni intervalu
QT. U antiarytmik skupiny IA a lll, zejména u sotalolu, je prodluzovani intervalu QT spojeno s rizikem vzniku
komorovych arytmii typu torsade de pointes (30). U téchto antiarytmik je nutno zkontrolovat interval QT pfed a po
nasazeni Ié¢by: prodlouzeni intervalu QT je ddvodem preruseni |éEby. MoZnost predikce Gc¢innosti [é¢by podle
prodlouzeni délky komplexu QRS ¢&i intervalu QT neni ovéfena prospektivnimu studiemi. U antiarytmik skupiny IC
by neméla Sife komplexu QRS pfesahnout 150% hodnoty pfed lIé€bou. Délka intervalu QT by obecné neméla
pfesahnout 520ms, zalezi v8ak i na relativnim prodlouzeni proti stavu pfed lIé¢bou. Riziko vzniku tachykardii typu
torsade de pointes ovliviuji také dalsi faktory (tab. 3). Sotalol Ize ambulantné zagit podavat u pacientd s
normalnim intervalem QT a bez onemocnéni srdce. Pfi podavani antiarytmik | skupiny Ize zvazit sou¢asné
podavani betablokatort ¢i verapamilu k prevenci rychlého AV vedeni pfi vzniku flutteru sini. Ambulantni podavani
amiodaronu se povaZzuje za bezpecéné, antiarytmika skupiny IA se doporucuje zacit podavat za hospitalizace. Ve
vSech pfipadech je nutné sledovani nezadoucich Gginkud 1é¢by, s kontrolou EKG ¢&i jeho monitoraci pfi Upravée
medikace Ci jeji davky.

Pokud u pacienta navzdory maximalni farmakoterapii pfetrvavaji symptomatické a ¢asté episody FS, Ize zvazit
néktery ze zpusobl nefarmakologické 1écby.

8.2.2. c) Prevence ¢asné recidivy FS po kardoverzi

K recidivé FS po uspésné kardioverzi dochazi ¢asto i jen nékolik minut po verzi (€asné, akutni recidivy), nebo v
prvnich 2 tydnech (subakutni recidivy). Pozdg&jsi recidivy jsou jiz méné Casté. Proto je vyhodné zadit preventivni
antiarytmickou IéCbu jiz pfed verzi. Lze podat antiarytmikum jen i.v. kratce pfed vykonem (k prevenci akutnich
recidiv FS), nebo Iépe po dobu pétinasobku plasmatického polo€asu Iéku (k prevenci Casné a subakutni recidivy).
Na druhou stranu je tato Ié€ba spojena s rizikem vzestupu defibrilaénniho prahu, komorové proarytmie a
bradykardii po verzi.

8.3. Kontrola srdecni frekvence

Kontrola srdec¢ni frekvence je alternativou k prevenci recidiv paroxyzmalni a perzistujici FS. Je dulezita také u
chronické arytmie. Za uspokojivou frekvenci komor se obvykle povazuje 60-80 tept/min. v klidu a 90-115
tepU/min. pfi stfedni zatézi (31). Rychla &i nevyrovnana frekvence komor je spojena s vyraznéjsi symptomatologii.
Pfi dlouhodobé rychlé akci komor je riziko vniku nebo zhor$eni dysfunkce levé komory.

Ke kontrole frekvence se pouzivaji betablokatory, verapamil, diltiazem a digoxin (tab. 4). Pfi srde¢nim selhani je v
této indikaci mozny také amiodaron. Stejné pFipravky se pouzivaji i v chronické 1é¢bé (tab. 5). Za basalnich
podminek je efekt antiarytmik srovnatelny, pfi zatézi je kontrola frekvence digoxinem mensi. Digoxin sam o sobé
neni u€innou prevenci atak FS ani nevede k jeji verzi na sinusovy rytmus. Pokud po digoxinu pacienti udavaji
zmirnéni obtizi, jde nejspiSe o asymptomatické epizody FS o nizSi frekvenci (32). Amiodaron se ke kontrole
srde¢ni frekvence pouziva jen vyjimecné, a to vzhledem k jeho nezadoucim G¢inkdm.

Pokud neni efekt monoterapie dostate¢ny, pak je vhodné antiarytmika spolu kombinovat. Se vzrustajicim poétem
1€kl v kombinacni [é¢bé roste riziko vyskytu vedlejsich ucink(l, predevsim ve formé sinusové bradykardie,
sinusové zastavy nebo AV blokady vy$Siho stupné po konverzi FS na sinusovy rytmus. Z toho dlivodu je vhodné
pozvolna zvySovat davky a kombinovat pfipravky postupné.

U &asti pacientu je frekvence komor pfi FS nevyrovnana, stfida se rychla a pomala akce. V téchto pfipadech byva
nezbytné doplnit antiarytmickou Ié¢bu kardiostimulaci jako hybridni [é¢bu (viz dale). Plati to také pro pfipady, kdy
po skonc¢eni FS nasleduje dlouha pauza.

Pokud nedosahneme ucinné kontroly srdecni frekvence i pfi kombinované 1é€bé, je tfeba zvazit 1€Cbu
nefarmakologickou a kontaktovat specializované centrum na lIé&bu arytmii.

8.4. Prevence tromboembolickych prihod

U chronické i paroxyzmalni FS je indikovana prevence tromboembolickych pfihod antikoagulaéni &i antiagregaéni
Ié¢bou. Cetnost recidiv arytmie u paroxyzmalni FS byvéa velmi rozdilna (od jedné ataky za rok po desitky atak
denné). Ve studiich neni ur€ena presnéjsi hranice, kdy antitrombotickou Ié€bu indikovat, s vyjimkou zcela
sporadickych kratkych atak FS by v§ak méla byt zvazena vzdy. Vysledky preventivnich studii s warfarinem
(BAATF, CAFA, SPAF I-1ll, AFASAK) ukazaly riziko embolické mozkové cévni pfihody 3-7% za rok v kontrolni
skupiné a 1-2% za rok v skupiné s antikoagulaéni Ié¢bou. Celkové se po€et mozkovych cévnich pfihod snizil o
68% (33-35). Vyrazny pokles je provazen jen mirné zvySenym vyskytem zavaznych krvaceni (1% za rok v
kontrolni skupiné a 1.3% v Iéené skupin&). Dostacuijici je intensita antikoagulace s INR 2.0-2.5, kdy je riziko
krvaceni malé. U pacientll s mechanickou chlopenni nahradou je samozfejmé nutna intensivné;jsi 1é¢ba (INR 3-
4.5) . Ve tfech studiich byl testovan také efekt acetylsalicylové kyseliny, aspirinu, a to v davce 75-325mg (35).
Celkové snizeni mortality dosahlo 21%. Z nalezi vyplyva, Ze antikoagulacni Iécba je vyrazné ucinnéjsi nez
lé¢éba antiagregacni (33-38).

8.4.1 Stratifikace rizika tromboembolie

P¥i prevenci tromboembolickych pfihod je nutna stratifikace rizika: u vétsiny pacienti s vyssSim rizikem
tromboembolie davame prednost antikoagulacni Ié¢bé, u pacientii s malym rizikem pak Iécbé
antiagregacni. K rizikové stratifikaci pouzivame klinické a echokardiografické parametry. Konkrétni rizikové
faktory se v jednotlivych studiich ¢astecné lisi, vétSina faktor( je vSak spolecnych (tab.6) . Z klinickych ukazatelt
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je to pfedchozi anamnéza tromboembolickych pfihod (mozkova pfihoda - CMP, transitorni ischemickéa ataka -
TIA), vy$si vék (zejména nad 75 let), hypertenze, diabetes mellitus, anamnéza srde¢niho selhani a
pravdépodobné také Zenské pohlavi. Z echokardiografickych parametr(i je zavazné predevsim zvétSeni sini,
dilatace a t&2ka &i stredné& zavazna dysfunkce levé srdedni komory. Cim vétsi je poéet rizikovych faktord, tim
vyS$Si je riziko tromboembolie. Konkrétni riziko vzniku tromboembolické pfihody u daného pacienta pak mize
byt nizSi nez 1 % za rok, ale také vice nez 10 % za rok (tab. 7).

Ve studii SPAF Il byly jako rizikové faktory hodnoceny srde¢ni insuficience, pfedchozi tromboembolie, systolicky
TK nad 160mmHg a Zenské pohlavi nad 75 let (37). Podavani aspirinu pacientim bez rizikovych faktor(i zabrani
5 mozkovym pfihodam na 1000 Ié€enych nemocnych za rok, s rizikem 3 zavaznych krvaceni. Podavani
antikoagulace zabrani 10 mozkovym pfihodam s rizikem 10-12 zavaznych krvaceni. Naproti tomu u rizikovych
pacientu (s pfitomnosti 1-4 rizikovych faktortl) podavani antikoagulace misto antiagregace zabrani 60 mozkovym
pfihodam.

Pi flutteru sini jsou indikovany obdobné postupy v prevenci tromboembolickych pfihod jako u FS.

8.4.2. Intensita antikoagulac¢ni Ié¢by

Velmi duleZita je spravné rozmezi intensity antigoagulaéni Iécby, tj. INR 2.0-3.0. V praxi je Casto Iécba
poddavkovana. Pfitom pfi hodnoté INR 1.7 je preventivni efekt pfiblizné jen poloviéni. Pfi pfedavkovani pak rychle
roste riziko krvacivych komplikaci. PFi zahajeni IéCby jsou vhodné kontroly INR alespor Ix tydné, pfi stabilnich
hodnotach pak 1x mésicné (38).

U pacientl nad 75 let véku dilezita otazka bezpeénosti antikoagulaéni Ié€by. Stoupa zde riziko zavaznych
mozkovych krvaceni. Toto riziko je vSak vysoké zejména v pfipadech, kdy neni zajisténa pecliva kontrola
antikoagulace a INR presahne hodnotu 3.0. Proto se v tomto véku nékdy pfipousti jako spravné rozmezi i nizsi
hodnoty INR 1.6-2.5. | zde je vSak optimalni hodnota INR 2.0-2.5., protoze hodnoty INR pod 2.0 jsou spojeny s
vys$Sim vyskytem mozkovych cévnich pfihod (39). Kromé absolutnich hodnot INR jsou s vySSim rizikem
embolizaci spojeny i oscilace pfi nestabilnich hladinach INR, kdy se mlze uplatfiovat ,rebound” hyperkoagulace.
Mimo warfarinu se v prevenci tromboembolickych pfihod zdaji velmi perspektivni pfimé inhibitorytrombinu,
zejména pak ximelagatran. V serii studii SPORTIF je porovnavan efekt warfarinu (INR 2-3.0) a ximelagatranu
(36mg 2x denné). Tento pfipravek nevyzaduje individualni davkovani a monitoraci [é¢by. Ve studii SPORTIF Il
byl sledovan efekt obou pfipravkl u 3 704 pacientll s FS a alespori jednim rizikem tromboembolie. Po priimérné
dobé sledovani 12-26 mésicl nebyl mezi warfarinem a ximelagatranem statisticky vyznamny rozdil v poctu
embolickych pfihod (2.3% vs 1.6% za rok, p = 0.10), vyskyt krvacivych komplikaci (mensich i zavaznych) byl pfi
Podobné ve studii SPORTIF V u 3 922 pacienetl nebyl rozdil v po¢tu embolizaci vyznamny (1.2% vs 1.6%, p =
0.13). Ximelagatran jako alespon stejné ucinny pfipravek jako warfarin, s podstatné snaz$im davkovanim a
nizSim rizikem krvaceni, by mohl pfispét k lepSi prevenci tromboembolie u FS (40).

8.4.3. Docasné preruseni antikoagulace

Nemocni bez mechanické chlopné mohou v pfipadé potfeby (operace, stomatochirurgicky vykon) pferusit
antikoagulaci maximalné na 1 tyden. Pokud je tfeba prerusit antikoagulaci na delSi dobu, pak je tfeba toto obdobi
prekryt nizkomolekularnim heparinem. U nemocnych s mechanickou chlopenni nahradou je tfeba nasledujici den
po vysazeni antikoagulace nasadit nizkomolekularni heparin, ktery ma mnoho vyhod proti nefrakcionovanému
heparinu (41).

8.4.4. Antiagregacni lécba

V nékterych pfipadech je indikovana jen antiagregacni Iééba. Plati to u malo rizikovych pacientti, tj. u pacientt
pod 65 let véku, bez rizikovych faktord (tab. 7). Ve vékovém rozmezi 65-75 let bez rizikovych faktor( Ize zvazit
antiagregacni nebo antikoagulaéni 1é¢bu (36).

Antiagregacni 1é¢bu také podavame v pfipadech, kdy pacient jinak vhodné&jsi antikoagulaéni IéEbu neakceptuje
(napt. riziko krvaceni pfi urc¢itém povolani nebo sportu), netoleruje nebo je tato Ié¢ba kontraindikovana, kdy
pacient nespolupracuje nebo z jinych divodu nelze zajistit dlouhodobé spolehlivou a bezpe&nou kontrolu
antikoagulace. Davka kyseliny acetylsalicylové by méla dosahnou hodnot ovérenych ve studiich (100-
325mg/den). Podavani kombinace kyseliny acetylsalicylové a nizké davky antikoagulacni 1&éCby tak, aby nebylo
nutné sledovat INR, se u rizikovych pacientd neosvédcilo. Vliv jiné antiagregacni Ié€by nez je kyselina
acetylsalicylové na vyskyt tromboembolii u FS neni zatim spolehlivé prokazan, studie vSak probihaji (napf. velka
studie s clopidogrelem).

8.4.5. Prevence tromboembolie pred verzi FS na sinusovy rytmus

Antikoagulac¢ni 1é¢ba je indikovana také pred verzi FS sini na sinusovy rytmus, pokud arytmie trva déle jak 48
hodin ¢i neni jasna doba jejiho trvani. Tato doba byla stanovena arbitrarné, riziko vzniku trombu stoupa od
prvnich hodin FS. U rizikovych pacientd (srde¢ni selhani, pfedchozi tromboembolie) je vhodné zadit antikoagulaci
i pfi kratSim trvani FS. Antikoagula¢ni |é€bu je tfeba podavat 3-4 tydny pfed provedenim kardioverze a 3-4 tydny
po ni, dokud nedojde k plné obnové mechanické ucinnosti sini (42,43). V hrani¢nich pfipadech trvani FS je i zde
mozna stratifikace rizika trombembolie, podobné jako u chronické FS. Cenné je echokardiografické vySetfeni,
které posoudi velikost oddila a funkci komor . Ke spolehlivému vylouéeni tromb0 v sinich & spontanniho
echokontrastu (koufovité vifeni stagnujici krve) neni béZné transthorakalni vySetfeni dostacujici a je nutné
vysSetfeni jicnovou sondou (TEE). V pfipadé negativniho nalezu néktera pracovisté provadéji verzi i bez prfedchozi
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antikoagulaéni pFipravy, a to co nejdfive po vySetfeni. VZdy je v8ak nutna antikoagulaéni I1é€ba 3-4 tydny po verzi.
Pokud je trombus pfitomen, je indikovana antikoagulace a opakovani TEE za 3 tydny. Verzi je mozné provést az
po vymizeni trombu. V praxi se Castéji provadi antikoagulacni pfiprava pfed provedenim elektrokardioverze nez
pfed medikamentosni verzi. Medikamentosni verze je nékdy povaZzovana za Setrn&jSi a méné rizikovou z hlediska
embolii. Funkce sini se po elektrokardioverzi obnovuje patrné pomaleji a teoreticky Ize tedy oCekavat vétsi
embolizaéni riziko, spolehliva klinicka data v8ak chybi.

PFed vysazenim antikoagulacni je nutné se pfesvédcit, Ze pacient nema recidivy FS, a to i asymptomatické.
Pomohou zde opakované Holterovské monitorace EKG.

8. 5. Nefarmakologicka lécba FS
K nefarmakologické 1éEbé samoziejmé patfi i elektrokardioverze. Vzhledem k béznému uzivani byla uvedena
spolecné s farmakoterapii. Dale jsou uvedeny postupy, pouzivané ve vice ¢i méné specializovanych centrech.

8.5.1. Kardiostimulace

U pacientll po neselektivni ablaci AV junkce dochazi ke vzniku AV blokady. Potom je nutné zajisténi akce komor
stimulaci. PFi chronické FS je indikovana stimulace VVI(R), u paroxysmalni FS pak stimulace DDD(R,P). V
poslednim pfipadé v8ak ¢asto béhem nékolik let pfechazi arytmie v chronickou, coz se vysvétluje nepfiznivym
vlivem stimulace komor na udrZeni sinusového rytmu.

Implantace kardiostimulatoru je indikovana rovnéz pfi FS s pomalou ¢i nevyrovnanou akci komor, &i pfi vzniku AV
blokady z jinych pficin nez pfi ablaci (podrobné viz giudelines pro implantace kardiostimulatort - 44). Pfi
vagové podminéné arytmii Ize pfed kardiostimulaci zkusit dizopyramid. U pacientl se sick sinus syndromem,
indikovanych k implantaci kardiostimulatoru, je vhodnéjsi fyziologicka stimulace (DDD/R ¢i AAI/R), protoze pfi
komorové stimulaci (VVI/R) je ¢astéjSi vyskyt FS (45,46).

Kromeé klasickych zplsob( stimulace se zkou$eji novéjsi zpusoby, a to odlisna mista a odlisné algoritmy
stimulace. V prvém pfipadé Ize ke zlepSeni synchronizace aktivace sini pouzit dvé elektrody. Ty se zavadéji do
prave siné a k ostiu koronarniho sinu, pfipadné az do jeho vétvi tak, aby bylo mozné stimulovat také levou sin
(tzv. biatrialni stimulace). Pokud pouzijeme jen jednu elektrodu, Ize synchronizaci sini zlepsit jejim zavedenim do
oblasti mezisifiového septa.

Z holterovskych monitoraci EKG se ukazalo, ze vzniku FS pfedchazi velmi ¢asto zvySena sifiova ektopicka
aktivita ¢i bradyartmie. K potlaceni téchto spoustécich faktorli se pouzivaji specifické preventivni stimulaéni
rezimy. U nékterych pfistroji mohou byt preventivni rezimy doplnény o rezimy terapeutické. Ty maji za cil rychlou
Loverpace“ stimulaci FS ukonéit To je mozné za pfedpokladu zpomaleni a stabilizace FS v urgitych fazich jejiho
pribéhu, pfipadné pfi stfidani fibrilace s flutterem sini &i sifiovymi tachykardiemi. Efekt uvedené Ié¢by je mozné
ovéfit opét holterovskymi funkcemi pfistroje, které eviduji pocet, trvani a distribuci atak arytmie.

Uvedené postupy Ize pouzit v pfipadech indikace kardiostimulatoru z bradykardickych pfic€in. | kdyz nékteré
studie prokazaly pfi pouziti stimulace s novymi algoritmy sniZeni vyskytu FS ¢i ,zatéze FS*, nejsou pro
implantaci kardiostimulace z diivodi primarni prevence FS zatim dostatecna data (47, 48).

8.5.2. Implantabilni sinové kardiovertery-defibrilatory

Sinové defibrilatory se implantuji podobné jako kardiostimulatory. Jejich tkolem je detekce FS a jeji verze
nizkoenergetickym vybojem. Uspésnost vybojl je vysoka (90-95%), ale i nizké energie kolem 1-3 J jsou vnimany
bolestivé. To je (kromé& ekonomické naro&nosti) hlavnim divodem velmi malého uplatnéni t&chto pfistrojd (v CR
se samostatné sinové defibrilatory nepouzivaji). Kromé izolovanych sifiovych existuji i kombinované sifiové a
komorové defibrilatory.

8.5.3. Chirurgicka lécba

Na zakladé mapovani FS vyvinul Cox a spol. metodu tzv. ,maze” operace, kdy mnohocetné incize obou sini
zabrani reentry okruhim. Operace se provadi v nékolika modifikacich (,maze I-111“). 2-3 roky po operaci ma
sinusovy rytmus 74-90% nemocnych, u idiopatické FS az 95%. Obnovi se i mechanickéa funkce obou sini (49-
51).

Dnes se spi$e nez incize provadéji perioperacni ablace. Pouzivaji se rlizné ablaéni linie, pfevazné jen v levé
sini, a to endokardialné nebo epikardialné ¢i kombinované. Kromé radiofrekvencni se pouziva i kryoenergie Ci
dalSi energetické zdroje. Vykon se provadi vétSinou na otevieném hrudniku v navaznosti na jinou
kardiochirurgickou operaci, kterou prodlouzi jen asi o 10-20 minut (52). Obvykle se soucasné snese ousko levé
siné (53). Méné Casto se ablace provadéji jako samostatny vykon, a to z minithorakotomie. U chronické FS pfi
chlopenni vadé se uspésnost pohybuje mezi 60-80%, u paroxyzmaini FS pfesahuje uspéSnost az 90 %.
Chirurgicka lé¢ba FS je nejvhodnéjsi u pacientll, vyzadujicich chirurgickou operaci z jiné indikace. U téchto
pacientl je ¢asto FS eliminovana prakticky bez vyraznéji zvySeného rizika morbidity nebo mortality. Proto by
méla byt chirurgicka lIééba FS provedena prakticky u vSech nemocnych s FS, podstupujicich operaci
chlopni &i chirurgickou revaskularizaci. \/ykony provadi jiz fada kardiochirurgickych center v CR. U pacientl s
idiopatickou FS tento zplGsob Ié€by neni upfednostriovan.

8.5.4. Katetrizacni ablace
KatetrizaCni ablace |ze pouzit jako paliativni i jako kurativni vykon.



8.5.4. a) Paliativni ablace

Jako paliativni se provadi neselektivni ablace AV junkce se vznikem AV blokady. V sinich trva fibrilace, komory
jsou vétSinou spoustény nahradnim junkénim rytmem o frekvenci pfiblizné 40/min., méné ¢asto neni nahradni
rytmus pfitomen. Proto je vykon nutné doplnit implantaci kardiostimulatoru. Hlavni vyhodou neselektivni ablace je
jednoduchost a prakticky 100% Uspésnost. Dochazi ke zlepSeni kvality Zivota a zlepSeni funkce levé komory. V
dlouhodobém sledovani se snizi naklady na Ié€bu ve srovnani s farmakoterapii. Meta-analyticka studie
neprokazala vy$Si mortalitu u nemocnych, ktefi podstoupili ablaci AV junkce proti ostatnim, pokud byli stejné
ucinné lé¢eni antikoagulaci (54). Vykon je indikovan u pacientt s rychlou ¢i nevyrovnanou akci komor,
rezistentni na medikaci.Je nutné pokracovat v prevenci tromboembolickych pfihod. U pacientl bez vyraznéjsiho
strukturalniho onemocnéni srdce, zejména mladSiho véku, |Ize zvazit provedeni kurativniho vykonu.

Kromé uplné ablace néktera pracovisté provadéji jen modifikaci AV vedeni s cilem snizeni sifokomorového
pFevodu: neni nutné pak implantovat kardiostimulator. Vykony jsou v8ak malo spolehlivé.

8.5.4. b) Kurativni ablace

Selektivni kurativni ablace vychazeji v sou€asnosti z teorie spoustéci ektopie jako pfi€iny FS. Nejprve se
provadéla pfimo ablace ektopickych lozisek v plicnich zilach. Dnes se provadéji spiSe elektricka izolace plicnich
Zil (a tim i ektopie) od levé siné (55). Kromé toho jsou ablaci patrné naru$eny i dulezité reentry okruhy kolem
plicnich Zzil (tzv. ,mother” rotory). Néktera pracovisté vykon doplfiuji linearnimi lesemi v levé sini. Linearni ablace
pouze v pravé sini jsou malo U¢inné (56). K fizeni ablace se k vétSinou pouzivaji specielni cirkularni mapovaci
katetry, nebo trojrozmérné mapovaci systémy. Katetry Ize také smérovat podle intrakardialniho ultrazvuku.
Pouzivaji se rtzné zdroje energie, kromé nejcastéjsi radiofrekvenéni i kryoenergie, mikrovinna energie a dalsi.
Uspé&snost ablaci (z hlediska mésict az roku) se udava 60-90%. K ustupu FS dochazi pak &asto aZ v odstupu
vznik tamponady a také stendza plicni zily (1-5%). Vzhledem k tomu, Ze UspéSnost je - v porovnani s ablacemi
ostatnich supraventrikularnich arytmii — dosud nizsi a chybi skute¢né dlouhodobé sledovani, jsou k vykonu
zatim indikovani jen vysoce symptomaticti nemocni, rezistentni na dostupnou farmakologickou lécbu.
Vykony by pak méla provadét jen vysoce specializovana centra (57).

U &asti pacient( dochazi pfi podavani antiarytmik skupiny IC &i lll pro FS k urcité stabilizaci sini. Dochazi pak jen
k atakam flutteru sini (tzv. ,flutter IC* &i ,flutter 11I¥). V téchto pfipadech je indikovana ablace trikuspidokavalniho
istmu k prevenci flutteru sini. Je vSak nutné pokracovat v antiarytmické medikaci.

Katetrizacni Iécbha FS je jednou z nejdynamictéji se rozvijejicich oblasti Ié¢by srdecnich arytmii vibec.
Vzhledem k velmi rychlému rozvoji technologii Ize o¢ekadvat podstatné zjednoduseni vykonu, zlepseni
vysledku a tedy k rozsifeni indikaci (58).

8.5.5. Prevence tromboembolii

Kromé antikoagulacni I&éCby se hledaji i dalSi postupy snizeni rizika tromboembolickych pfihod. Pokud je
indikovan kardiochirurgicky vykon, vétSina pracovist sou¢asné provadi excizi levého ouska, kde v 90% ptipadu
pfi FS trombus vznika. Néktera pracovisté provadi jen podvaz ouska s poukazem na jeho dulezitou sekretorickou
funkci. Jina centra nechavaji ousko zcela intaktni, coz odGvodriuji vyznamem mechanické funkce ouska (53). V
pfipadech, kdy se neprovadi kardiochirurgicky vykon, Ize vstup do ouska uzavfit mechanickym okluderem,
zavedenym katetrizaéné. Zkou$i se i endoskopicky podvaz ouska. Tyto metody by mély vyznam hlavné u
pacientl s nedostateénym efektem antikoagulace &i jeji kontraindikaci. Jejich pfinos pro praxi musi ovéfit musi
oveéfit klinické studie.

8.5.6. Hybridni Iécba

Hybridni neboli kombinovana lé¢ba vyuziva nékolika riznych terapeutickych postupt zvySeni uspésnosti a
snizeni vyskytu nezadoucich G¢inkd. Lze kombinovat farmakologickou a nefarmakologickou Ié¢bu. Typickym
prikladem je ablace flutteru sini, ktery vznikl pfi 16¢b& FS antiarytmiky. Casta je také neselektivni ablace AV
junkce a implantace kardiostimulatoru. Celkové se u pacientt s FS hybridni Ié¢ba pouziva stale Castéji.

8.6. Lécba FS ve specialnich pripadech

8.6.1. Preexcitace komor

Pokud je pfitomna akcesorni AV spojka s antegradnim vedenim, hrozi pfi vzniku FS rychly pfevod na komory az
vznik fibrilace komor (59). Proto je u pacientt s WPW syndromem a anamnesou synkopy €i FS indikovana
katetrizaCni ablace spojky. Ablace naopak neni obecné indikovana u asymptomatického pacienta s obrazem
komorové preexcitace, s vyjimkou posudkovych divodu.

V akutnim pfipadé jsou vhodna antiarytmika skupiny IC &i lll, pfipadné elektrokardioverze. Léky blokujici AV uzel
jsou kontraindikovany.

8.6.2. Téhotenstvi

V téhotenstvi Ize kontrolovat frekvenci komor pfi FS digoxinem ¢i betablokatory. V akutnich pfipadech Ize provést
elektrokardioverzi. Je téz indikovana antitromboticka I&é€ba (antikoagulaéni ¢i kyselina acetylsalicylova), podle
rizika tromboembolie. Pokud je indikovana antikoagulace, v prvnim trimestru a poslednim mésici gravidity je
podavan nefrakcionovany heparin. ZkuSenosti se subkutanné podavanym nizkomolekularnim heparinem jsou



zatim malé.
Lécba supraventrikularnich arytmii plodu by méla byt zaleZitosti vysoce specializovanych center.

8.6.3. Akutni infarkt myokardu

U hemodynamicky nestabilnich pacientl je indikovana elektrokardioverze. U pacientll se srde¢nim selhanim Ize
zpomalit komorovou dopovéd i.v. podanym digoxinem ¢&i amiodaronem., v ostatnich pfipadech Ize zvazit
betablokatory. Antiarytmika skupiny IC jsou kontraindikovana. K prevenci recidiv FS po kardioverzi je vhodny
amiodaron nebo sotalol. K prevenci tromboembolii je vhodny heparin.

V 1écbé FS po infarktu myokardu plati doporuéeni jako u pacientt s FS a strukturalnim onemocnénim srdce.

8.6.4. Pooperacni FS

AZ u tfetiny pacientd po kardiochirurgickych vykonech vznika FS. Vyskyt FS snizuje pfedoperaéni podavani
betablokator(l. U pacientd se zvySenym rizikem FS Ize preventivné podavat sotalol ¢i amiodaron. PFi vzniku FS je
mozna jeji elektrokardioverze. Jinak plati doporuceni pro Ié¢bu FS a prevenci tromboembolii jako u ostatnich
pacientu. Je vSak tfeba mit na paméti, Ze vyvolavajici pfi€ina FS je zde jen pfechodnad, neni vétSinou nutna trvala
|é€ba. Pokud 2-3 mésice po vykonu nedochézi k recidivé FS, Ize zvaZit vysazeni antiarytmik.

Tabulka 1.
Doporucované davky antiarytmik, pouzivanych ke konverzi fibrilace sini na sinusovy rytmus

Amiodaron (1,2 —1,8g/den v délenych davkach do 10g celkem per os
5-7mg/kg/1hod a 1,2-1,8g/den do celkové davky 10g kontinualné i.v.
Propafenon |1,5-2,0 mg/kg/10-20min. i.v.

Flekainid  |1,5-3 mg/kg/10-20min.

Ibutilid 0,01mg/kg/10min. u nemocnych s hmotnosti do 60kg a
Img/10min. pii hmotnosti nad 60kg.
Neni-li efekt, stejnd davka se mize 1x opakovat po stejnou dobu.

Tabulka 2.
Udrzovaci davky a vedlejsi ucinky antiarytmik, pouzivanych v prevenci recidiv fibrilace sini
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Lék Davkovani Vedlejsi ucinky
Chinidin 600— 3% 200-3x |TdP, bradyarytmie, prijem, trombocytopenie
1200 mg 400 mg

Dizopyramid |300-600 [3x 100—4x |SS, retence moce, zacpa, TdP
mg 150 mg

Prokainamid (500— 4x 125-4x |SS, TdP, agranulocytosa, lupus like syndrom
1000 mg {250 mg

Pragmalin ~ |40-80 |2x 20-4x |SS, bradyarytmie, intrahepatalni cholestaza

mg 20 mg

Propafenon |450-900 3x 150-3x KT, SS, deblokovany FLS
mg 300 mg

Sotalol 240-320 |2x 120-2x |TdP,SS,bradykardie, bronchospasmus
mg 160 mg

Flekainid 200-300 [2x 100-2x |KT,SS, deblokovany FLS
mg 150 mg

Amiodaron |100-400 |1x 100—-1x |fotosensitivita, dysfunkce §titné zlazy,
mg 400 mg hepatotoxicita, plicni fibrosa, fidce TdP,

polyneuropatie




Dofetilid  [500—  [2x 250-2x [TdP
1000 pg (500 pg

Vysvétlivky: KT — komorova tachykardie, FLS — flutter sini, TdP — torsade de pointes,
SS — srdec¢ni selhani

Tabulka 3.
Rizikové faktory pro vznik proarytmického ucinku pfi Ié€bé antiarytmiky

Srde¢ni slabost v anamnese

Preexistujici komorova tachykardie nebo fibrilace komor

Hypokalemie, dokonce v ,,normalnim rozmezi* 3,5 - 3,9mmol/I
Lécba diuretiky

U vlna, ktera je stejn¢ velka nebo vyssi jak T vina

Velikost davky antiarytmika (nejmarkantnéji u sotalolu)

Zenské pohlavi

Podavani vice ptipravki, ovlivitujicich QT interval

Tabulka 4.
Davkovani a vedlejsi u€inky antiarytmik, pouzivanych k urgentni parenteralni kontrole srde¢ni frekvence

Lék Davkovani Vedlejsi acinky
Verapamil  |0,075 - 0,15 mg/kg béhem |[Hypotense, SAB ¢i AVB, SS
3 min.
Diltiazem 0,25 mg/kg béhem 3 min  |Hypotense, SAB ¢i AVB, SS
Digoxin 0,25 mg 4 2hod. do 1,5¢  |SAB,AVB,SB,digitalni intoxikace

0,5 mg 4 4hod. do 1,5g

Metoprolol  |2,5-5mg bolus 4 3 min. Hypotense,SB,SAB,AVB,SS,astma b.
max. 3x

Esmolol 0,5mg/kg béhem 1 min. Hypotense,SB,SAB,AVB,SS,astma b.

Vysvétlivky: SAB — sinoatridlni blokada, AVB — atrioventrikularni blokada, SS —
srde¢ni selhani, SB — sinusova bradykardie, b - bronchiale

Tabulka 5.
Davkovani a vedlejsi u€inky antiarytmik, pouzivanych peroralné k dlouhodobé kontrole srdecni frekvence

Lék Davkovani Vedlejsi ucinky

Verapamil |120 — 360 Hypotense, SAB ¢i AVB, SS
mg/den

Diltiazem 120 - 360 Hypotense, SAB ¢i AVB, SS
mg/den

Digoxin 0,125 mg - 0,25 |SAB,AVB,SB,digit.intoxikace
mg/den

Metoprolol |25 — 200 Hypotense,SB,SAB,AVB,SS,astma b.
mg/den




Atenolol  [25-100 Hypotense,SB,SAB,AVB,SS,astma b.
mg/den

Amiodaron [200mg/den po |fotosensitivita, dysfunkce §titné zlazy, hepatotoxicita,
nasyceni plicni fibrosa, fidce TdP, polyneuropatie

Vysvétlivky: SAB — sinoatridlni blokada, AVB — atrioventrikularni blokada, SS —
srde¢ni selhani, SB — sinusova bradykardie, b. — bronchiale, TdP — torsade de pointes

Tabulka 6.
Stratifikace rizika tromboembolickych pfihod u pacientu s fibrilaci sini

Studie Vysoké riziko Stiedni riziko Nizké
riziko
AF veék >65 let, anamnesa hypertenze, diabetes, ischemicka vek < 65 let,
Investigators |choroba srdecni bez
rizikovych
faktort
SPAF I-lI1  |Zeny > 75 let, syst. TK > anamnesa hypertenze bez
160mmHg, dysfunkce srdce rizikovych
faktort
Lipp onemocnéni chlopné, vek > 65 let bez velkych vek < 65 let,
predchozi CMP/TIA, rizik. faktort, vék <65 lets |bez
dysfunkce srdce, vék > 75 let |riziky diabetes, hypertenze, [rizikovych
+ hypertenze, diabetes, ischemicka choroba srde¢ni |faktort
dysfunkce §titné zlazy
Upraveno podle Lippa (38) . Rizika se lisi podle jednotlivych studii a autori.

Tabulka 7.
Prevence tromboembolii u pacientu s fibrilace sini

Vék Rizikové faktory Lécba
pro CMP*

L 65 let zadny Aspirin nebo nic (neni diikaz, Ze Aspirin je u této
skupiny nemocnych efektivng;si)

65-75 let zadny Aspirin nebo Warfarin (odhadnout riziko Warfarinu
ve srovndni s malym rizikem CMP)

jakykoliv 1 a vice, v€etné Warfarin (jasné€ indikovan, pokud neni pfitomna

vek véku > 75 let zjevna kontraindikace)

*Rizikové faktory pro CMP u nemocnych s fibrilaci sini zahrnuji: mitralni stenosu,
hypertensi (i 1é¢enou), TIA nebo CMP v anamnese, diabetes mellitus, srde¢ni slabost
nebo levokomorovou dysfunkci. VEk nad 75 let je samostatny rizikovy faktor.
Vysvétlivky: CMP — cévni mozkova ptihoda, TIA — pfechodna mozkova ischemie
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