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Fibrilace sini je nejéastéj$i setrvalou arytmii a nezavislym rizikovym faktorem pro vznik CMP v dlsledku trombembolizmu.
Je podana klinicka klasifikace, patofyziologie a mechanizmus fibrilace sini. Je diskutovana strategie Ié¢by a doporuceni
Iécby jednotlivych strategii. Jsou podana doporuéeni pro elektrickou kardioverzi, farmakologickou kardioverzi, farmakolo-
gické i nefarmakologické pristupy udrzeni sinusového rytmu, farmakologickou i nefarmakologickou kontrolu srdecni frek-

vence a strategii prevence trombembolie.

Klicova slova: Fibrilace sini - rizikové faktory, patofyziologie a mechanizmus, strategie farmakologické i nefarmakologické

Iécby, prevence trombembolie.

PRACTICAL GUIDELINES FOR ATRIAL FIBRILLATION TREATMENT
Atrial fibrillation is the most worldwide-sustained arrhythmia and independent risk factor for thromboembolic stroke. Clini-
cal classification, pathophysiology and mechanisms of atrial fibrillation are presented. Treatment strategy and guidelines
for each treatment strategy are discussed. Guidelines for electrical cardioversion, pharmacologic cardioversion, pharmaco-
logic and nonpharmacologic approaches for maintenance of sinus rhythm, pharmacologic and nonpharmacologic control
of frequency and strategy of thromboembolic prevention are proposed.
Key words: Atrial fibrillation - risk factors, pathophysiology and mechanisms, strategy of pharmacological and nonpharma-
cological treatment, thromboembolic prevention.

Uvod

Fibrilace sini (FIS) je nejCastéjsi setrvala
arytmie ze vSech poruch rytmu, jeji vyskyt
roste s vékem a prevalence dale stoupa
v souvislosti s prodluzovanim véku populace.
Vyskyt se dnes odhaduje na 1% populace
a v populaci nad 80 let gini asi 9% (35, 46).
FIS je supraventrikularni tachykardie (SVT)
charakterizovand nekoordinovanou rychlou
sinovou aktivitou, kterd je spojena se zhor-
Senim mechanické funkce sini, coz je sekun-
darné spojeno s vySSim rizikem trombem-
bolickych pfihod (63). U nemocnych s FIS
pfi trombemboliich dochézi v 80 % k embo-
lizacim do centrdlniho nervového systému.
Rozborem ischemickych iktl bylo zjisténo,
Ze u nemocnych s FIS jde v 80 % o emboli-
zacni etiologii. FIS je diky tomu nezévislym
rizikovym faktorem (RF) pro vznik cévni moz-
kové piihody (CMP) a tedy zvy$ené mortality
i morbidity v dUsledku trombembolické ne-
moci (TEN) u vSech forem FIS (41, 43).

Klasifikace

Existuje nékolik klasifikaci FIS, ale nej-
§i podle klinické duleZitosti. V Klinické praxi
se dnes rozliSuje prvni epizoda FIS. Pokud
epizoda recidivuje, ale je ukonéena spontanné
(vétSinou do 48 hodin, coz v§ak neni podmin-
kou), oznaduje se jako paroxysmalni. Pokud
je k prevedeni epizody tfeba elektrické nebo
farmakologické verze, pak se FIS oznaCuje
jako perzistujici. Pokud FIS trva i pfes snahu
o0 kardioverzi, nebo trvé-li déle nez rok — lze ji

povazovat za chronickou. Asymptomatiénost
nékterych paroxysmd FIS pfipousti moZnost
pfedchozich nepoznanych epizod a zamlzuje
stanoveni délky trvani FIS. O klinické zavaz-
nosti vSak vyrazné spolurozhoduje pfitomnost
strukturalniho onemocnéni srdce (SOS), pie-
devsim pak pfitomnost chlopriové vady.

Patofyziologie a mechanizmus
vzniku fibrilace sini

Fibrilace sini jsou nejCastéji spoustény
z jednoho nebo vice ektopickych fokusd a udr-
2uji se pfitomnosti mnoha elektrickych okruht
ve vlastni svaloviné sini. Ektopicka loziska jsou
nej¢astéji ulozena v plicnich zilach, kam zasa-
huji rukdvce sifové svaloviny, ale mohou byt
i kdekoli jinde v sinich ¢i v okolnich strukturach
se sinémi souvisejicimi (29). Impulzy byvaji
nejCastéji v salvach, ale mohou byt i jednotlivé.
Postupné na to siné reaguiji remodelaci, kdy
v dlsledku fibroznich pfemén dochazi k vy-
tvateni Getnych elektrickych okruhd (2). Cim
pokro€ilejsi je remodelace, tim méné U¢inna
bude Ié¢ba a FIS pfejde do chronicity.

Pécée o nemocné s fibrilaci sini

Péce o nemocné s fibrilaci sini zahrnuje
dvé roviny

1. péce o vlastni arytmii

2. prevence trombembolie

Péce o vlastni arytmii ma dva aspekty
1. kontrola rytmu

2. kontrola frekvence komor pfi FIS
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Kontrola rytmu zahrnuje rovnéZ dva aspekty
1. kardioverzi FIS na sinusovy rytmus (SR)
2. udrzeni SR

Strategie lécby

V 1é¢bé FIS jsou k dispozici 2 hlavni stra-
tegické pfistupy. V prvé fadé je to kontrola
srde¢niho rytmu a alternativnim fedenim je
kontrola srdecni frekvence. Preference mezi
témito pfistupy je stdle diskutovana otazka.
Zasadni obtiznost v rozhodovani o zplsobu
|é&eni nemocnych s FIS pfinesly studie, které
srovnavaly nemocné, kde byla snaha o zacho-
vani sinusového rytmu (SR), s nemocnymi,
kde byla FIS ponechéna a byla sledovana jen
pfiméfena frekvence komor. Byly to studie
AFFIRM, PIAF a RACE.

Studie ukazaly, ze mezi témito 2 [é¢ebny-
mi postupy neni statisticky vyznamny rozdil
v mortalitt a zdvaznych kardiovaskuldrnich
komplikacich, jako je cévni mozkova pfihoda
(CMP), srdecni slabost, a ani v krvacivych
komplikacich. Proto kontrola srdecni frekven-
ce mlze byt alternativnim pfistupem u nemoc-
nych, kde jsou Casté paroxysmy FIS a dosa-
vadni metody k udrzeni rytmu byly vyCerpany,
nebo z jakéhokoli divodu nejsou indikovany.
Paroxysmélini FIS samotnd vede k nizsi kvalité
zivota v relativné vysokém procentu nemoc-
nych (68 %) a vnimani arytmie nezélezi zasad-
néj$im zplsobem na délce trvani arytmie (26).
Dlouhodobd antikoagulacni terapie je dal§im
faktorem snizujicim kvalitu zivota (71). ZlepSe-
na kvalita Zivota byla konstatovana u pacientd,
kde byla provedena ablace atrioventrikularni-
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ho (AV) uzlu, ponechana FIS a implantovén
trvaly kardiostimulator (11, 36, 54, 64). Co se
tykd efektu obou pfistupdl ve vztahu k sympto-
matice, nezdd se byt mezi nimi klinicky rozdil,
nicméné tolerance namahy je lepsi u alterna-
tivy s kontrolou rytmu (5, 31). Proto kvalita zi-
vota a pfidruzené strukturaini postizeni srdce
budou zfejmé 2 hlavni faktory, které povedou
ke hledani optiméiniho zpisobu IéCby u ne-
mocnych s FIS a k rozhodovéani mezi témito 2
pfistupy. Soucasné zavéry z vySe uvedeného
Ize shrnout takto:
* kontrola frekvence je alternativnim postu-
pem s kontrolou rytmu
* kontrola srde¢niho rytmu neni nutnd za
kazdou cenu
* v éfe zvySujicich se moznosti kontroly sr-
dec¢niho rytmu pomoci selektivni radiofre-
kvenéni ablace FIS by méla byt kontrola
srde¢niho rytmu upfednostnéna u mlad-
Sich symptomatickych nemocnych (jasna
horsi kvalita Zivota).

Kardioverze fibrilace sini
na sinusovy rytmus

Pokud je potfeba kardioverzi provést
bezprostiedné, coz je v pfipadé, ze arytmie
je hlavnim faktorem odpovédnym za akutni
srdeCni slabost, hypotenzi nebo zhor$eni an-
giny pectoris, pak se vyhradné pouziva elek-
trick& kardioverze. Nicméné kardioverze nese
s sebou riziko trombembolizace, pokud nebyla
zahdjena profylaxe. Toto riziko je zvIa$té vyso-
ké, pokud FIS trvé déle jak 48 hod. Na druhou
stranu, velka éast (50-60%) pacientl s &ers-
tvé vzniklou FIS se pfevede spontanné na SR
béhem 48 hod (6, 12). Po 7 dnech trvani FIS
pravdépodobnost spontanni konverze na SR
vyrazné klesa.

V pfipadé perzistujici FIS je vétSina kardio-
verzi planovana. Planované konverze na sinu-
sovy rytmus mize byt dosazeno farmakologic-
ky podanim antiarytmik (AA) nebo elektrickou
kardioverzi. Farmakologickd kardioverze je
i pfes vznik novych AA stale méné ucinna proti
elektrické kardioverzi, navic antiarytmika pfed-
stavuiji také potencidlni riziko proarytmogenni-
ho efektu. Nevyhodou elekirické kardioverze
je zase nezbytnost kratkodobé anestezie.

Elektrickd kardioverze
Efektivita elektrické kardioverze zavisi na
mnoha faktorech:
1. nadélce trvani FIS
2. nafyzikélnich faktorech:

- velikosti defibrilaénich elektrod — opti-
malné primér 12-13cm (17, 38)

- poloze defibrilacnich elektrod - lehce
vétsi efektivita v anteroposteriorni
konfiguraci (10)

- vzdalenosti mezi elektrodami (37)
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- zplsobu provedeni — interni a zevni
bifazicka kardioverze je U¢inngjsi nez
zevni monofazicka kardioverze (47, 58)

- velikosti defibrilaniho vyboje — opti-
mum 2-7 J u interni kardioverze, 70—
170 J u zevni bifazické kardioverze a
200-360 J u zevni monofazické kar-
dioverze (47, 58)

- odporu hrudniku

- Casovém odstupu od pfedchoziho
vyboje — mezi jednotlivymi vyboji se
doporucuje interval 3 minut

Dnes jsou k dispozici 2 zakladni moznosti
elektrické kardioverze — externi a interni. Ne-
vyhodou interni kardioverze je semiinvazivita
a relativni slozitost vykonu. Pokud uvazime
efektivitu jednotlivych metod (externi monofa-
zicka 60-92 %, zevni bifazicka az 94 % a inter-
ni az 98 % (47, 58, 60), pak se zda z praktické-
ho hlediska optimalni metodou 1. volby zevni
bifazicka kardioverze.

Farmakologicka kardioverze

Farmakologickd verze je nejucinnéjsi
v prvnich 7 dnech po vzniku FIS (78). Ugin-
nost vSak zavisi také na typu AA, jeho davce
a rychlosti podani. Nejucinnéjsi AA uzivana ke
konverzi FIS na SR jsou AA tfidy IC a tfidy IIl.
Z |C tfidy je nejefektnéjsi propafenon a fleca-
inid (pouzivé se prevazné v USA - 3, 6, 12),
které dokazi konvertovat FIS do SR v 70-93 %
v zavislosti na délce trvani FIS. Podobné AA
lll.tfidy (amiodaron, dofetilid) maji efektivitu
az 88% (49, 81). Na druhou stranu je tfeba
poCitat s proarytmogennim efektem vSech
AA (0-3,5%), jehoz vyskyt je u jednotlivych
AA rizny a je signifikantné vyssi v pfitomnosti
strukturdlniho onemocnéni srde¢niho (SOS,
79, 81, 85). U nékterych AA (sotalol, flecainid)
roste také s davkou podaného AA (85). Pravé
pro vy$8i vyskyt proarytmogenniho ucinku ne-
jsou ke konverzi FIS na SR indikovand AA tfidy
IA (21, 42). Vzhledem k témto vedlejSim dcin-
kiim se doporucuje provadét farmakologickou
verzi za monitorace ekg — tedy hospitalizacné.
Ambulantné je mozno doporucit pfevedeni jen
niz8i davkou amiodaronu (600mg denné do
celkové davky 10g per 0s), nebo v pfipadé, ze
Ize vylougit pfitomnost SOS, pak i propafeno-
nem 450-600mg jednorazové nebo 900mg
béhem 24 hod. (6, 9, 82, 84) V pfipadé podani
AA IC se doporuduje pred jejich aplikaci po-
dani kalciovych blokatord (Isoptin 1 amp. i.v.)
k prevenci rychlé frekvence komor v pfipadeé,
Ze by se FIS konvertovala na flutter sini a tento
by se mohl rychle pfevadét na komory. Dopo-
ruéované davky AA ke konverzi FIS na SR (8,
39, 68, 84) ukazuije tabulka 1.

Pokud je pokus o elektrickou verzi neu-
spésny, pak se Ucinek elektrické verze zvysuje
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podanim antiarytmika pfed opakovanou verzi.
Vhodna jsou stejna antiarytmika, jaka jsou in-
dikovand k farmakologické verzi (propafenon,
flecainid, amiodaron, sotalol). U nemocnych
vodU pfednost podani amiodaronu pfed véemi
ostatnimi AA.

Zaver: Elektricka kardioverze je U¢innéj-
§i a ma méné komplikaci nez farmakologic-
ka kardioverze, proto je upfednosthovana,
a z praktického hlediska je optimdlni zevni
bifazicka kardioverze.

Ambulantni versus hospitalizacni
nasazeni trvalé antiarytmické lécby

Dle pohledu rizika vzniku maligni arytmie
a ekonomickych nakladd se fesi i problematika
bezpeéného ambulantniho ¢i hospitalizaéniho
nasazeni AA. K maximalizaci bezpeénosti
ambulantniho nasazeni AA |éCby je tfeba znat
rizikové faktory pro vznik proarytmie, které mo-
hou slouzit jako jedno z voditek k rozhodnuti
0 potfebé hospitalizaéniho nasazeni AA tfidy
IC nebo Il (57).

Zndmé rizikové faktory pro vznik

maligni komorové arytmie -

proarytmogenni efekt antiarytmik

o Zenské pohlavi mé 2-3x vys3i riziko vzni-
ku ,Torsade de Pointes (TdP) proti muz-
skému pohlavi (51, 72)

* srdeni slabost v anamnéze zvy3uije riziko
TdP trojnasobné (45, 50, 57)

o preexistujici komorova tachykardie (KT)
nebo fibrilace komor (FIK, 72)

* hypokalemie, vy8Si riziko je dokonce
i v normalnim rozmezi 3,5-3,9 mmol/l (52,
57, 76)

o |écba diuretiky (57, 72)

o U vina, kterd je stejné velkd nebo vy$si
nez T vina (55, 56)

* velikost davky AA (nejmarkantnéji u sota-
lolu - 15,30).

Vlysoké riziko proarytmie v pfitomnosti
zavazného SOS pfedstavuje ejekéni frakce
levé komory pod 40%, nebo srdeéni slabost
(8S) v anamnéze, nebo maligni arytmie v ana-
mnéze. U téchto nemocnych a u nemocnych
s pfitomnymi nékolika proarytmogennimi rizi-

Tabulka 1. Doporuc¢ované davky antiarytmik

pouzivanych ke konverzi fibrilace sini na
sinusovy rytmus

amiodaron 1,2-1,8 g/den v délenych dvkéch
do 10 g celkem per os
5-7 mg/kg/ihod a 1,2-1,8 g/den do
celkové davky 10 g kontinualné iv.
propafenon 1,5-2,0 mg/kg/10—-20min. i.v.
flecainid 1,5-3 mg/kg/10-20min.
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kovymi faktory uvedenymi vySe, by se méla
AA lécba zahajovat za hospitalizace.

Udrzeni sinusového rytmu
K udrzeni SR mame k dispozici 2 pfistu-
py — farmakologicky a nefarmakologicky.

Farmakologicky pFistup
Vseobecné poznamky

Pfed nasazenim jakéhokoli AA je tfeba
zjistit pfitomnost reverzibilniho kardiovaskular-
niho (KV) onemocnéni, které miize byt podkla-
dem arytmie. AA obvykle nejsou nasazovana
po Upravé 1. zachyceného paroxysmu FIS. Po-
dobné nemocni, ktefi maji neCetné paroxysmy,
jez spontanné konci, a navic jsou asympto-
mati¢ti nebo oligosymptomaticti, nepotfebuiji
nutné AA 1é¢bu, nebo pokud ji jiz maji, pak ji
neni tfeba ménit. V pfipadé, Ze FIS vznikaji jen
pfi ndmaze, pak jsou indikované betablokatory
jako |k 1. volby nasledovany sotalolem a ami-
odaronem.

U nemocnych s FIS bez pfitomného SOS
Ize na po¢étku vyzkouSet betablokatory, i kdyz
propafenon, sotalol a flecainid jsou podstatné
efektnéjsi. Teprve u rezistentni formy Ize nasa-
dit amiodaron nebo dofetilid. Jina antiarytmika
nejsou doporuéovana predev§im z divodu
poméru mensi ucinnosti a vétsich vedlejich
ucinkd. Jen v pfipadé vagalni FIS je vhodné
vyzkou$et disopyramid a naopak propafenon
je relativné u této formy kontraindikovan (slaba
vnitfni betablokujici aktivita).

VSeobecné by se mélo postupovat od
AA s co nejmen3imi vedlejSimi u¢inky po AA
jde ruku v ruce s jejich efektivitou. Pokud ne-
staci monoterapie, Ize pfistoupit ke kombino-
vané |éché vice AA — nejCastéji se kombinuji
betablokatory nebo sotalol nebo amiodaron
s AAftfidy IC (u nas propafenon). Opatrnost pfi
vy$Sich dévkach a kombinacich AA by méla
nar(istat se zavaznosti SOS, pfedevsim ische-
mické choroby srde¢ni (ICHS) a SS. Lé¢ba AA
by méla byt sledovana EKG parametry a to tak,
Ze pfi podavani tfidy IC by se méla sledovat Si-
fe QRS, ktera by neméla pifesahnout 150% p(-
vodni ife QRS komplexu. Pfi podavani AA IlI.
tfidy by nemél QT interval pfesahnout 520ms.
Zakladnimi sledovanymi parametry by méla byt
hladina K*, Mg*, rendini funkce a u nemocnych
se SOS funkce levé komory. UdrZovaci davky
a vedlejsi ucinky AA doporucované k udrzeni
SR ukazuije tabulka 2.

Nefarmakologické pristupy udrzeni
sinusového rytmu

Nefarmakologickd |éCba udrzeni SR je
indikovana u symptomatickych nemocnych,
kde se farmakoterapie stava neucinnd, nebo
neni nemocnymi tolerovana. V sou¢asné dobé

mame tyto nefarmakologické moznosti udrzeni
SR.

* radiofrekvencni ablace

*  chirurgicka lécba

* siflova stimulace

* sifovy defibrilator

Radiofrekvenc¢ni ablace

Jak bylo zminéno vyse, zna¢na ¢ast FIS
je spousténa fokusy umisténymi kdekoli v si-
nich i v blizkosti mimo vlastni siné. Tyto fokusy
bud zpdsobuji rychlé nepravidelné depolariza-
ce sini, nebo vyvolavaji skutenou FIS (34).
AZ 95 % fokusl je umisténo v plicnich Zilach
a vétSina z nich v hornich plicnich Zilach. Jed-
na se o svalové snopce s abnormalni automa-
cif, které zasahuji longitudinalné, Sikmo nebo
spiralné v prdméru 10-20 mm do nitra hornich
plicnich zil a cca 5-10mm do nitra dolnich
plicnich zil (29). V dnesni dobé proto metodic-
ky dominuje izolace plicnich zil. Efekt téchto
metod se udavé az v 90% (24). Ke zvyseni
ucinnosti dnes néktera pracovisté pfidavaji tzv.
lineérni 1éze, coz je léze spojujici izolace mezi
sebou a s mitrdlnim prstencem (25, 67).

Zaveér: Indikaci pro ablaéni feSeni jsou vy-
soce symptomatiéti nemocni s paroxysmalini
formou FIS, ktera je rezistentni na vyCerpdava-
jici farmakoterapii, a u nichz FIS zatim nevedla
k pfilisné dilataci levé siné. Upfednostiovani
by méli byt mlad$i nemocni pfedevsim z kapa-
citnich dvodu technicky a ekonomicky naro¢-
ného vykonu. Alternativni indikaci ablaéniho
feSeni jsou i a/oligosymptomaticti nemocni
s Castymi paroxysmy FIS, u nichz je kontrain-
dikovéna nebo neni tolerovana antikoagulaéni
|éCba.

Chirurgicka lécba

Série sifovych incisi vytvafi anatomické
bariéry v sinich a mlze sniZit pocet cirkula¢-
nich vin na takovou miru, ze FIS neni schopna
se udrzet a nemocni mohou v dlouhodobém
sledovani byt na SR bez recidiv FIS (14). Ty-
to ,maze” operace se provadeji pfedevsim ve
spojitosti s operaci mitralni chlopné. Po této
operaci je 74-90 % nemocnych na sinusovém

rytmu 2-3 roky po operaci. Operaéni mortalita
je 1%, ale az 6% vyzaduje implantaci trva-
Iého kardiostimulatoru. Vice nez 90% nemoc-
nych znovu nabyva mechanickou funkci pravé
i levé siné (13). ,Maze" operace provedend
u idiopatické FIS m& uspésnost kolem 95 %.

Linearni kryodestrukce spojujici plicni Zily
a mitralni anulus vede u nemocnych s chronic-
kou FIS podstupujicich operaci chlopné k na-
stoleni a dlouhodobému udrzeni SR v 69 %
(22). Pokud byla provedena pouze vizuélni
endokardidlni radiofrekvencni izolace plicnich
Zil u pacient s dilatovanymi sinémi podstupu-
jicich operaci mitralni chlopné, pak po 1 roce
mélo sinusovy rytmus 30% nemocnych. To
ukazuje, ze plicni zily mohou hrat dlleZitou roli
i u téchto nemocnych v disledku remodelace
sini, ktera vede k fixaci FIS na chronickou for-
mu nezavislou na plicnich zilach.

Chirurgickd 1é¢ba FIS je nejvhodnéjsi
u pacientll vyZaduijicich chirurgickou operaci
z jiné indikace. U téchto pacientt je ¢asto FIS
eliminovéna prakticky bez zvySeného rizika
morbidity nebo mortality, proto by méla byt
provedena prakticky u véech nemocnych pod-
stupujicich operaci chlopni a majicich sympto-
matickou FIS v anamnéze.

Sinova stimulace jako prevence
recidiv fibrilace sini

Bézné pouzivana stimulace sini nebrani
paroxysm(m FIS (48, 65) a pouze u nemoc-
nych, kde FIS je spousténa bradykardii v klidu,
ve spanku nebo po jidle, mize byt indikova-
na. Jde jen o tzv. vagotonickou FIS, kterd je
charakterizovana paroxysmalnim prdbéhem,
dominantné u muzi bez sick sinus syndromu
nebo strukturdlniho postizeni srdce, kde se-
lhala 1é¢ba disopyramidem. Sifiova stimulace
je indikovéana i u nemocnych se sick sinus
syndromem, kde nebrani paroxysmdm FIS,
nicméné je preferovana pfed komorovou sti-
mulaci z dGvodu nizsiho rizika vzniku CMP, SS
a celkové mortality (65). V prevenci recidiv FIS
toto bylo zatim potvrzeno jen u nemocnych
vyzadujicich stimulaci z divodu bradykardie.
Piestoze biatriaini stimulace je efektnéjsi

vého rytmu

Lék Davkovani
propafenon  450-900 mg  3x150-3x300 mg
sotalol 240-320mg  2x120-2x 160 mg
flecainid 200-300mg  2x100-2x 150 mg
amiodaron  100-400mg  1x100-1x400 mg
dofetilid 500-1000 ug  2x250-2x500 ug
Vysvétlivky:

Vedlejsi uéinky

KT, SS, deblokovany FLS

TdP, SS, brydykardie, bronchospazmus
KT, SS, deblokovany FLS

ta, plicni fibréza, fidce TdP, polyneuropatie
TdP

KT — komorova tachykardie, FLS - flutter sini, TdP — torsades de pointes, SS — srdecni selhani
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v prevenci recidiv FIS proti konvenéni sifiové
stimulaci, jeji definitivni efektivitu a pomér na-
kladnosti k efektivité bude tfeba stanovit dal-
§imi studiemi.

Sinovy defibrilator

Uvaha je zaloZena na tom, Ze &asna kon-
verze FIS brani remodelaci sini a tim recidi-
vam FIS, ¢imz prodluzuje intervaly mezi paro-
xysmy FIS (83). Siflové defibrilatory maji 80 %
ucinnost v konverzi na SR (86). Nevyhodou je
dyskomfort nemocnych zplsobeny bolestivy-
mi Soky pfi Castych paroxysmech FIS i tech-
nické problémy s vlastnim pfistrojem. Pokud
by pfichazela do Uvahy indikace k implantaci
sinového defibrilatoru, pak jen u nemocnych,
kde FIS je refrakterni na farmakoterapii, pa-
roxysmy FIS jsou velmi fidké a bez spontanni
verze na SR. | v téchto pfipadech je opravné-
nost implantace pfistroje diskutabilni.

Kontrola srdeéni frekvence

Ke kontrole srdecni frekvence méame
k dispozici farmakologické feSeni a nefarma-
kologické feSeni spocivajici v radiofrekvencni
ablaci samotné nebo ve spojeni s trvalou kar-
diostimulaci.

Farmakologické reseni

Farmakologické feSeni spolivd v opti-
malni blokadé AV pfevodu. Za kontrolova-
nou frekvenci komor se povazuje frekvence
60-80/min. v klidu a 90-115/min. pfi mirné
namaze (73, 74). K tomuto ucelu se pouzi-
vaji digitalisové preparaty, kalciové blokétory
a betablokatory. VSechny tyto preparaty pou-
Zivané ke zpomaleni pfevodu v AV uzlu maji
soucasné inhibiéni vliv na sinusovy uzel, i kdyZz
tento vliv je u kazdého z nich rozdilné intenzity.
Tento kombinovany vliv ma za nasledek moz-
né nechténé vedlejsi U¢inky ve formé sinusové
bradykardie nebo sinusové zéstavy. Tento tzv.
tachy-brady syndrom je Castéjsi u starSich ne-
mocnych a musi se s nim pocitat pfedevsim pfi
potfebé urgentniho podani AA, kdy pouzivédme
parenterdini formu. Kalciové blokétory a be-
tablokétory maji sou¢asné negativni inotropni
efekt, proto extrémni opatrnost vyZaduije jejich
podani u nemocnych se SS v anamnéze, resp.
pfi zhorSené funkci levé komory. Pokud neni
efekt monoterapie, pak je vhodné tato antia-
rytmika spolu kombinovat az do trojkombina-
ce. Se vzristajicim poétem AA v kombinaéni
IéEbé roste riziko vyskytu vedlej$ich Uginkd
pfedev§im ve formé sinusové bradykardie,
sinusové zastavy nebo vy$Siho stupné AV
blokady po konverzi FIS na sinusovy rytmus.
Z toho dlvodu se nedoporuduje pfejit z mono-
terapie v jednom kroku hned ke trojkombinag-
ni farmakologické 1é¢bé. Davkovani a vedlejsi
ucinky AA pouzivanych k urgentni parenteralni
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Tabulka 3. Davkovani a vedlejsi ucinky antiarytmik pouzivanych k urgentni parenteralni

kontrole srde¢ni frekvence

Lék Davkovani Vedlejsi ucinky

verapamil 0,075-0,15 mg/kg béhem 3 min. hypotenze, SAB ¢i AVB, SS

diltiazem 0,25 mg/kg béhem 3 min hypotenze, SAB & AVB, SS

digoxin 0,25mga2hod.do1,5g SAB, AVB, SB, digitaini intoxikace
0,5mga4hod.do15g

metoprolol  2,5-5 mg bolus & 3 min. max. 3x hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.

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

Vysvétlivky: SAB - sinoatridlni blokada, AVB - atrioventrikularni blokéda, SS - srdec¢ni selhant,
SB - sinusova bradykardie, b. — bronchiale

Tabulka 4. Obvyklé davkovani a vedlej$i iéinky oralné uzivanych antiarytmik k dlouhodobé

kontrole srdecni frekvence

Lék Davkovani Vedlejsi uéinky

verapamil 120-360 mg/den hypotenze, SAB & AVB, SS

diltiazem 120-360 mg/den hypotenze, SAB ¢&i AVB, SS

digoxin 0,125-0,25 mg/den SAB, AVB, SB, digit. intoxikace
metoprolol  25-200 mg/den hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.
atenolol 25-100 mg/den hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.

amiodaron 200 mg/den po nasyceni  fotosenzitivita, dysfunkce Stitné Zlazy, hepatotoxicita, plicni
fibréza, fidce TdP, polyneuropatie

Vysvétlivky: SAB - sinoatridlni blokada, AVB - atrioventrikularni blokada, SS - srdecni selhani,
SB - sinusové bradykardie, b. — bronchiale, TdP — torsades de pointes
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kontrole srde¢ni frekvence ukazuje tabulka 3.
Obvyklé davkovani a vedlejSi U¢inky oralné
pouzivanych AA k dlouhodobé kontrole srde¢-
ni frekvence ukazuje tabulka 4.

Nefarmakologické reseni

Kombinace radiofrekvencni ablace
s trvalou kardiostimulaci

Ablace AV uzlu s trvalou kardiostimulaci je
vysoce efektivni prostfedek ke zlepSeni sym-
ptomatiky nemocnych, kde se nedafi farmako-
logicky kontrolovat srdecni frekvenci, a pfede-
v8im u téch nemocnych, kde se zacind vyvijet
tachykardicka kardiomyopatie (KMP - 11, 36,
88). Vyskyt nahlych umrti po ablaci AV junkce
v dusledku vzniku komorové tachykardie nebo
fibrilace komor byl minimalizovan postablaéni
stimulaci komor o vy3si (80-90/min.) frek-
venci (77). Hlavni vyhodou radiofrekvenéni
(RFA) AV junkce je prakticky 100% efektivita.
ZlepSeni kvality zivota, zlepSeni funkce levé
komory a niz8i néklady na lécbu v dlouhodo-
bém sledovani proti farmakoterapii potvrdily
prospektivni i retrospektivni studie (36). Meta-
-analytickd studie neprokdzala vy$si mortalitu
u nemocnych, ktefi podstoupili RFA AV junkce
proti ostatnim, pokud byli stejné antikoagulo-
véni (88). Toto feSeni v8ak nezbavuje nemoc-
né trvalé antikoagulacni 1é¢by, nemocni jsou
trvale zavisli na stimulatoru, maji reéiné, i kdyz
malé riziko nahlé smrti v disledku TdP (16)
a navzdy nemocného zbavuje moznosti vyuzit
v budoucnu jinych novych nefarmakologickych
metod.

Na rozdil od uvedené uplné ablace AV uzlu
Ize radiofrekvenéni ablaci provést jen uréitou
modifikaci AV uzlu k trvalému snizeni frekvence
komor bez potieby trvalé kardiostimulace. Tato
metoda Ié¢by vSak neni pfilis pouzivana, pfede-
v8im proto, Ze Casto dochazi k recidivé nekont-
rolované frekvence, Casto pretrvavaji symptomy
nemocného a pfitom az ve 21 % s odstupem
Casu vznika kompletni AV blokada (87).

Prevence trombembolie (TE)

Neni pochyb o tom, ze FIS je nezéavislym
RF pro vznik CMP, a to jak chronicka, tak i pa-
roxysmalni forma (75). Nezavislymi RF pro is-
chemickou CMP u pacientl s FIS v nepfitom-
nosti chlopriové vady je hypertenzni nemoc
(HN), SS, vzristajici vék a diabetes mellitus
(27, 59, 69, 75). V pfitomnosti kardiovaskular-
niho onemocnéni se riziko vzniku CMP vyraz-
né zvySuje (40, 69, 70, 75). Na druhé strané
starsi lidé maji vyssi riziko krvaceni v dlisledku
antikoagulaéni IéEby (44). To jsou dlivody neu-
stalého hledani optimalni antikoagulaéni 1é¢by
u nemocnych s FIS, kterd ma maximalné chré-
nit pfed vznikem CMP a pfitom minimalizovat
krvacivé komplikace.

Miru rizika vyrazné upfesnil rozvoj jicnové
echokardiografie (TEE). Snizend funkce LK je
jedinym nezavislym prediktorem CMP u paci-
entl s FIS. Tromby levé siné (LS) a ouska
LS, spontanni echokontrast, snizeni rychlosti
toku v oudku LS a komplexni ateromatozni
platy v aorté jsou nalezy TEE spojené s trom-
bembolizmem. Zjiténi trombu v LS ¢i ousku
je kontraindikaci planované kardioverze. Ne-
pfitomnost trombu nevyluéuje embolizaci po
verzi, pokud pacient nebyl antikoagulovén (7,
19). Konverze FIS na SR vede k pfechodné
dysfunkci levé siné véetné ouska a je jedno,
jakym zpusobem byla FIS ukonéena (4, 18,
19). Pfitom délka zotaveni zévisi do velké
miry na délce trvani FIS pfed verzi. Z toho
vychézi doporuéeni pro antikoagulaéni 1é¢bu
3-4 tydny pfed i po verzi, pokud je trvani FIS
del8i jak 48 hodin. V pfipadé akutni kardio-
verze z hemodynamickych divod je tfeba
podat heparin ¢i nizkomolekularni heparin
pred verzi. Viysledky kardioverze ve smyslu
trombembolickych i krvacivych komplikaci
jsou srovnatelné u nemocnych pfipravenych
k verzi tfitydenni antikoagulaci a naslednou
Ctyftydenni antikoagulaci po verzi ve srov-
nani s nemocnymi indikovanymi k verzi na
zakladé negativni TEE (studie Acute I). TTE
tedy uréuje divod FIS - srdeéni vady ¢i KMP
a zdrovefi poskytuje dalsi informace pro stra-
tifikaci rizika TEN (53).

Nejsiln&jSimi prediktory vétsiho krvaceni
jsou vék a intenzita antikoagulace (20, 23,
32). Snizujici intenzita efektni antikoagulaéni
|é&by by méla byt adekvatni se vrlistajicim vé-
kem. Nejvétsi protekce proti CMP je pravdé-
podobné pfi INR 2-3. INR 1,6-2,5 neni upIné
ucinna (1, 33, 66). Kyselina acetylosalicylova
mé jen mirny vliv na prevenci CMP a selhdva
v prevenci TEN po kardioverzi (62, 80).

Doporuceni pfi nutnosti preruseni
antikoagulace

Nemocni bez mechanické chlopné mo-
hou v pfipadé potfeby (operace) prerusit an-
tikoagulaci max. na 1 tyden. Pokud je tfeba
prerusit antikoagulaci déle, pak je tfeba toto
obdobi prekryt nizkomolekuldrnim hepari-
nem (NMH). U nemocnych s umélou chlo-
penni ndhradou je tfeba ndasledujici den po
vysazeni antikoagulace nasadit NMH, ktery
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