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Úvod
Fibrilace síní (FIS) je nejčastější setrvalá 

arytmie ze všech poruch rytmu, její výskyt 
roste s věkem a prevalence dále stoupá 
v souvislosti s prodlužováním věku populace. 
Výskyt se dnes odhaduje na 1 % populace 
a v populaci nad 80 let činí asi 9% (35, 46). 
FIS je supraventrikulární tachykardie (SVT) 
charakterizovaná nekoordinovanou rychlou 
síňovou aktivitou, která je spojena se zhor-
šením mechanické funkce síní, což je sekun-
dárně spojeno s vyšším rizikem trombem-
bolických příhod (63). U nemocných s FIS 
při trombemboliích dochází v 80 % k embo-
lizacím do centrálního nervového systému. 
Rozborem ischemických iktů bylo zjištěno, 
že u nemocných s FIS jde v 80 % o emboli-
zační etiologii. FIS je díky tomu nezávislým 
rizikovým faktorem (RF) pro vznik cévní moz-
kové příhody (CMP) a tedy zvýšené mortality 
i morbidity v důsledku trombembolické ne-
moci (TEN) u všech forem FIS (41, 43).

Klasifikace
Existuje několik klasifikací FIS, ale nej-

správnější dělení by mělo být co nejjednoduš-
ší podle klinické důležitosti. V klinické praxi 
se dnes rozlišuje první epizoda FIS. Pokud 
epizoda recidivuje, ale je ukončena spontánně 
(většinou do 48 hodin, což však není podmín-
kou), označuje se jako paroxysmální. Pokud 
je k převedení epizody třeba elektrické nebo 
farmakologické verze, pak se FIS označuje 
jako perzistující. Pokud FIS trvá i přes snahu 
o kardioverzi, nebo trvá-li déle než rok – lze ji 

považovat za chronickou. Asymptomatičnost 
některých paroxysmů FIS připouští možnost 
předchozích nepoznaných epizod a zamlžuje 
stanovení délky trvání FIS. O klinické závaž-
nosti však výrazně spolurozhoduje přítomnost 
strukturálního onemocnění srdce (SOS), pře-
devším pak přítomnost chlopňové vady.

Patofyziologie a mechanizmus 
vzniku fibrilace síní

Fibrilace síní jsou nejčastěji spouštěny 
z jednoho nebo více ektopických fokusů a udr-
žují se přítomností mnoha elektrických okruhů 
ve vlastní svalovině síní. Ektopická ložiska jsou 
nejčastěji uložena v plicních žilách, kam zasa-
hují rukávce síňové svaloviny, ale mohou být 
i kdekoli jinde v síních či v okolních strukturách 
se síněmi souvisejícími (29). Impulzy bývají 
nejčastěji v salvách, ale mohou být i jednotlivé. 
Postupně na to síně reagují remodelací, kdy 
v důsledku fibrozních přeměn dochází k vy-
tváření četných elektrických okruhů (2). Čím 
pokročilejší je remodelace, tím méně účinná 
bude léčba a FIS přejde do chronicity.

Péče o nemocné s fibrilací síní

Péče o nemocné s fibrilací síní zahrnuje 
dvě roviny
1. péče o vlastní arytmii
2. prevence trombembolie

Péče o vlastní arytmii má dva aspekty
1. kontrola rytmu
2. kontrola frekvence komor při FIS

Kontrola rytmu zahrnuje rovněž dva aspekty
1. kardioverzi FIS na sinusový rytmus (SR)
2. udržení SR

Strategie léčby
V léčbě FIS jsou k dispozici 2 hlavní stra-

tegické přístupy. V prvé řadě je to kontrola 
srdečního rytmu a alternativním řešením je 
kontrola srdeční frekvence. Preference mezi 
těmito přístupy je stále diskutovaná otázka. 
Zásadní obtížnost v rozhodování o způsobu 
léčení nemocných s FIS přinesly studie, které 
srovnávaly nemocné, kde byla snaha o zacho-
vání sinusového rytmu (SR), s nemocnými, 
kde byla FIS ponechána a byla sledována jen 
přiměřená frekvence komor. Byly to studie 
AFFIRM, PIAF a RACE.

Studie ukázaly, že mezi těmito 2 léčebný-
mi postupy není statisticky významný rozdíl 
v mortalitě a závažných kardiovaskulárních 
komplikacích, jako je cévní mozková příhoda 
(CMP), srdeční slabost, a ani v krvácivých 
komplikacích. Proto kontrola srdeční frekven-
ce může být alternativním přístupem u nemoc-
ných, kde jsou časté paroxysmy FIS a dosa-
vadní metody k udržení rytmu byly vyčerpány, 
nebo z jakéhokoli důvodu nejsou indikovány. 
Paroxysmální FIS samotná vede k nižší kvalitě 
života v relativně vysokém procentu nemoc-
ných (68 %) a vnímání arytmie nezáleží zásad-
nějším způsobem na délce trvání arytmie (26). 
Dlouhodobá antikoagulační terapie je dalším 
faktorem snižujícím kvalitu života (71). Zlepše-
ná kvalita života byla konstatována u pacientů, 
kde byla provedena ablace atrioventrikulární-
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ho (AV) uzlu, ponechána FIS a implantován 
trvalý kardiostimulátor (11, 36, 54, 64). Co se 
týká efektu obou přístupů ve vztahu k sympto-
matice, nezdá se být mezi nimi klinický rozdíl, 
nicméně tolerance námahy je lepší u alterna-
tivy s kontrolou rytmu (5, 31). Proto kvalita ži-
vota a přidružené strukturální postižení srdce 
budou zřejmě 2 hlavní faktory, které povedou 
ke hledání optimálního způsobu léčby u ne-
mocných s FIS a k rozhodování mezi těmito 2 
přístupy. Současné závěry z výše uvedeného 
lze shrnout takto:
• kontrola frekvence je alternativním postu-

pem s kontrolou rytmu
• kontrola srdečního rytmu není nutná za 

každou cenu
• v éře zvyšujících se možností kontroly sr-

dečního rytmu pomocí selektivní radiofre-
kvenční ablace FIS by měla být kontrola 
srdečního rytmu upřednostněna u mlad-
ších symptomatických nemocných (jasná 
horší kvalita života).

Kardioverze fibrilace síní 
na sinusový rytmus

Pokud je potřeba kardioverzi provést 
bezprostředně, což je v případě, že arytmie 
je hlavním faktorem odpovědným za akutní 
srdeční slabost, hypotenzi nebo zhoršení an-
giny pectoris, pak se výhradně používá elek-
trická kardioverze. Nicméně kardioverze nese 
s sebou riziko trombembolizace, pokud nebyla 
zahájena profylaxe. Toto riziko je zvláště vyso-
ké, pokud FIS trvá déle jak 48 hod. Na druhou 
stranu, velká část (50–60 %) pacientů s čers-
tvě vzniklou FIS se převede spontánně na SR 
během 48 hod (6, 12). Po 7 dnech trvání FIS 
pravděpodobnost spontánní konverze na SR 
výrazně klesá.

V případě perzistující FIS je většina kardio-
verzí plánována. Plánované konverze na sinu-
sový rytmus může být dosaženo farmakologic-
ky podáním antiarytmik (AA) nebo elektrickou 
kardioverzí. Farmakologická kardioverze je 
i přes vznik nových AA stále méně účinná proti 
elektrické kardioverzi, navíc antiarytmika před-
stavují také potenciální riziko proarytmogenní-
ho efektu. Nevýhodou elektrické kardioverze 
je zase nezbytnost krátkodobé anestezie.

Elektrická kardioverze
Efektivita elektrické kardioverze závisí na 

mnoha faktorech:
1. na délce trvání FIS
2. na fyzikálních faktorech:

– velikosti defibrilačních elektrod – opti-
málně průměr 12–13 cm (17, 38)

– poloze defibrilačních elektrod – lehce 
větší efektivita v anteroposteriorní 
konfiguraci (10)

– vzdálenosti mezi elektrodami (37)

– způsobu provedení – interní a zevní 
bifazická kardioverze je účinnější než  
zevní monofazická kardioverze (47, 58)

– velikosti defibrilačního výboje – opti-
mum 2–7 J u interní kardioverze, 70–
170 J u zevní bifazické kardioverze a 
200–360 J u zevní monofazické kar-
dioverze (47, 58)

– odporu hrudníku
– časovém odstupu od předchozího 

výboje – mezi jednotlivými výboji se 
doporučuje interval 3 minut

Dnes jsou k dispozici 2 základní možnosti 
elektrické kardioverze – externí a interní. Ne-
výhodou interní kardioverze je semiinvazivita 
a relativní složitost výkonu. Pokud uvážíme 
efektivitu jednotlivých metod (externí monofa-
zická 60–92 %, zevní bifazická až 94 % a inter-
ní až 98 % (47, 58, 60), pak se zdá z praktické-
ho hlediska optimální metodou 1. volby zevní 
bifazická kardioverze.

Farmakologická kardioverze
Farmakologická verze je nejúčinnější 

v prvních 7 dnech po vzniku FIS (78). Účin-
nost však závisí také na typu AA, jeho dávce 
a rychlosti podání. Nejúčinnější AA užívaná ke 
konverzi FIS na SR jsou AA třídy IC a třídy III. 
Z IC třídy je nejefektnější propafenon a fleca-
inid (používá se převážně v USA – 3, 6, 12), 
které dokáží konvertovat FIS do SR v 70–93 % 
v závislosti na délce trvání FIS. Podobně AA 
III.třídy (amiodaron, dofetilid) mají efektivitu 
až 88 % (49, 81). Na druhou stranu je třeba 
počítat s proarytmogenním efektem všech 
AA (0–3,5 %), jehož výskyt je u jednotlivých 
AA různý a je signifikantně vyšší v přítomnosti 
strukturálního onemocnění srdečního (SOS, 
79, 81, 85). U některých AA (sotalol, flecainid) 
roste také s dávkou podaného AA (85). Právě 
pro vyšší výskyt proarytmogenního účinku ne-
jsou ke konverzi FIS na SR indikovaná AA třídy 
IA (21, 42). Vzhledem k těmto vedlejším účin-
kům se doporučuje provádět farmakologickou 
verzi za monitorace ekg – tedy hospitalizačně. 
Ambulantně je možno doporučit převedení jen 
nižší dávkou amiodaronu (600 mg denně do 
celkové dávky 10 g per os), nebo v případě, že 
lze vyloučit přítomnost SOS, pak i propafeno-
nem 450–600 mg jednorázově nebo 900mg 
během 24 hod. (6, 9, 82, 84) V případě podání 
AA IC se doporučuje před jejich aplikací po-
dání kalciových blokátorů (Isoptin 1 amp. i.v.) 
k prevenci rychlé frekvence komor v případě, 
že by se FIS konvertovala na flutter síní a tento 
by se mohl rychle převádět na komory. Dopo-
ručované dávky AA ke konverzi FIS na SR (8, 
39, 68, 84) ukazuje tabulka 1.

Pokud je pokus o elektrickou verzi neú-
spěšný, pak se účinek elektrické verze zvyšuje 

podáním antiarytmika před opakovanou verzí. 
Vhodná jsou stejná antiarytmika, jaká jsou in-
dikovaná k farmakologické verzi (propafenon, 
flecainid, amiodaron, sotalol). U nemocných 
se závažnějším SOS má z bezpečnostních dů-
vodů přednost podání amiodaronu před všemi 
ostatními AA.

Závěr: Elektrická kardioverze je účinněj-
ší a má méně komplikací než farmakologic-
ká kardioverze, proto je upřednostňována, 
a z praktického hlediska je optimální zevní 
bifazická kardioverze.

Ambulantní versus hospitalizační 
nasazení trvalé antiarytmické léčby

Dle pohledu rizika vzniku maligní arytmie 
a ekonomických nákladů se řeší i problematika 
bezpečného ambulantního či hospitalizačního 
nasazení AA. K maximalizaci bezpečnosti 
ambulantního nasazení AA léčby je třeba znát 
rizikové faktory pro vznik proarytmie, které mo-
hou sloužit jako jedno z vodítek k rozhodnutí 
o potřebě hospitalizačního nasazení AA třídy 
IC nebo III (57).

Známé rizikové faktory pro vznik 
maligní komorové arytmie – 
proarytmogenní efekt antiarytmik
• ženské pohlaví má 2–3× vyšší riziko vzni-

ku „Torsade de Pointes“ (TdP) proti muž-
skému pohlaví (51, 72)

• srdeční slabost v anamnéze zvyšuje riziko 
TdP trojnásobně (45, 50, 57) 

• preexistující komorová tachykardie (KT) 
nebo fibrilace komor (FIK, 72)

• hypokalemie, vyšší riziko je dokonce 
i v normálním rozmezí 3,5–3,9 mmol/l (52, 
57, 76) 

• léčba diuretiky (57, 72)
• U vlna, která je stejně velká nebo vyšší 

než T vlna (55, 56)
• velikost dávky AA (nejmarkantněji u sota-

lolu – 15,30).

Vysoké riziko proarytmie v přítomnosti 
závažného SOS představuje ejekční frakce 
levé komory pod 40 %, nebo srdeční slabost 
(SS) v anamnéze, nebo maligní arytmie v ana-
mnéze. U těchto nemocných a u nemocných 
s přítomnými několika proarytmogenními rizi-

Tabulka 1. Doporučované dávky antiarytmik 
používaných ke konverzi fibrilace síní na 
sinusový rytmus

amiodaron 1,2–1,8 g/den v dělených dávkách 
do 10 g celkem per os

5–7 mg/kg/1hod a 1,2–1,8 g/den do 
celkové dávky 10 g kontinuálně i.v.

propafenon 1,5–2,0 mg/kg/10–20min. i.v.

flecainid 1,5–3 mg/kg/10–20min.
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kovými faktory uvedenými výše, by se měla 
AA léčba zahajovat za hospitalizace.

Udržení sinusového rytmu
K udržení SR máme k dispozici 2 přístu-

py – farmakologický a nefarmakologický. 

Farmakologický přístup
Všeobecné poznámky

Před nasazením jakéhokoli AA je třeba 
zjistit přítomnost reverzibilního kardiovaskulár-
ního (KV) onemocnění, které může být podkla-
dem arytmie. AA obvykle nejsou nasazována 
po úpravě 1. zachyceného paroxysmu FIS. Po-
dobně nemocní, kteří mají nečetné paroxysmy, 
jež spontánně končí, a navíc jsou asympto-
matičtí nebo oligosymptomatičtí, nepotřebují 
nutně AA léčbu, nebo pokud ji již mají, pak ji 
není třeba měnit. V případě, že FIS vznikají jen 
při námaze, pak jsou indikované betablokátory 
jako lék 1. volby následovaný sotalolem a ami-
odaronem.

U nemocných s FIS bez přítomného SOS 
lze na počátku vyzkoušet betablokátory, i když 
propafenon, sotalol a flecainid jsou podstatně 
efektnější. Teprve u rezistentní formy lze nasa-
dit amiodaron nebo dofetilid. Jiná antiarytmika 
nejsou doporučována především z důvodu 
poměru menší účinnosti a větších vedlejších 
účinků. Jen v případě vagální FIS je vhodné 
vyzkoušet disopyramid a naopak propafenon 
je relativně u této formy kontraindikován (slabá 
vnitřní betablokující aktivita).

Všeobecně by se mělo postupovat od 
AA s co nejmenšími vedlejšími účinky po AA 
s nejmohutnějšími vedlejšími účinky, což však 
jde ruku v ruce s jejich efektivitou. Pokud ne-
stačí monoterapie, lze přistoupit ke kombino-
vané léčbě více AA – nejčastěji se kombinují 
betablokátory nebo sotalol nebo amiodaron 
s AA třídy IC (u nás propafenon). Opatrnost při 
vyšších dávkách a kombinacích AA by měla 
narůstat se závažností SOS, především ische-
mické choroby srdeční (ICHS) a SS. Léčba AA 
by měla být sledována EKG parametry a to tak, 
že při podávání třídy IC by se měla sledovat ší-
ře QRS, která by neměla přesáhnout 150% pů-
vodní šíře QRS komplexu. Při podávání AA III.
třídy by neměl QT interval přesáhnout 520ms. 
Základními sledovanými parametry by měla být 
hladina K+, Mg+, renální funkce a u nemocných 
se SOS funkce levé komory. Udržovací dávky 
a vedlejší účinky AA doporučované k udržení 
SR ukazuje tabulka 2.

Nefarmakologické přístupy udržení 
sinusového rytmu

Nefarmakologická léčba udržení SR je 
indikována u symptomatických nemocných, 
kde se farmakoterapie stává neúčinná, nebo 
není nemocnými tolerována. V současné době 

máme tyto nefarmakologické možnosti udržení 
SR.
• radiofrekvenční ablace
• chirurgická léčba 
• síňová stimulace
• síňový defibrilátor

Radiofrekvenční ablace
Jak bylo zmíněno výše, značná část FIS 

je spouštěna fokusy umístěnými kdekoli v sí-
ních i v blízkosti mimo vlastní síně. Tyto fokusy 
buď způsobují rychlé nepravidelné depolariza-
ce síní, nebo vyvolávají skutečnou FIS (34). 
Až 95 % fokusů je umístěno v plicních žilách 
a většina z nich v horních plicních žilách. Jed-
ná se o svalové snopce s abnormální automa-
cií, které zasahují longitudinálně, šikmo nebo 
spirálně v průměru 10–20 mm do nitra horních 
plicních žil a cca 5–10 mm do nitra dolních 
plicních žil (29). V dnešní době proto metodic-
ky dominuje izolace plicních žil. Efekt těchto 
metod se udává až v 90 % (24). Ke zvýšení 
účinnosti dnes některá pracoviště přidávají tzv. 
lineární léze, což je léze spojující izolace mezi 
sebou a s mitrálním prstencem (25, 67).

Závěr: Indikací pro ablační řešení jsou vy-
soce symptomatičtí nemocní s paroxysmální 
formou FIS, která je rezistentní na vyčerpáva-
jící farmakoterapii, a u nichž FIS zatím nevedla 
k přílišné dilataci levé síně. Upřednostňováni 
by měli být mladší nemocní především z kapa-
citních důvodů technicky a ekonomicky nároč-
ného výkonu. Alternativní indikací ablačního 
řešení jsou i a/oligosymptomatičtí nemocní 
s častými paroxysmy FIS, u nichž je kontrain-
dikována nebo není tolerována antikoagulační 
léčba.

Chirurgická léčba
Série síňových incisí vytváří anatomické 

bariéry v síních a může snížit počet cirkulač-
ních vln na takovou míru, že FIS není schopna 
se udržet a nemocní mohou v dlouhodobém 
sledování být na SR bez recidiv FIS (14). Ty-
to „maze“ operace se provádějí především ve 
spojitosti s operací mitrální chlopně. Po této 
operaci je 74–90 % nemocných na sinusovém 

rytmu 2–3 roky po operaci. Operační mortalita 
je ≤1 %, ale až 6 % vyžaduje implantaci trva-
lého kardiostimulátoru. Více než 90 % nemoc-
ných znovu nabývá mechanickou funkci pravé 
i levé síně (13). „Maze“ operace provedená 
u idiopatické FIS má úspěšnost kolem 95 %.

Lineární kryodestrukce spojující plicní žíly 
a mitrální anulus vede u nemocných s chronic-
kou FIS podstupujících operaci chlopně k na-
stolení a dlouhodobému udržení SR v 69 % 
(22). Pokud byla provedena pouze vizuální 
endokardiální radiofrekvenční izolace plicních 
žil u pacientů s dilatovanými síněmi podstupu-
jících operaci mitrální chlopně, pak po 1 roce 
mělo sinusový rytmus 30 % nemocných. To 
ukazuje, že plicní žíly mohou hrát důležitou roli 
i u těchto nemocných v důsledku remodelace 
síní, která vede k fixaci FIS na chronickou for-
mu nezávislou na plicních žilách.

Chirurgická léčba FIS je nejvhodnější 
u pacientů vyžadujících chirurgickou operaci 
z jiné indikace. U těchto pacientů je často FIS 
eliminována prakticky bez zvýšeného rizika 
morbidity nebo mortality, proto by měla být 
provedena prakticky u všech nemocných pod-
stupujících operaci chlopní a majících sympto-
matickou FIS v anamnéze.

Síňová stimulace jako prevence 
recidiv fibrilace síní

Běžně používaná stimulace síní nebrání 
paroxysmům FIS (48, 65) a pouze u nemoc-
ných, kde FIS je spouštěna bradykardií v klidu, 
ve spánku nebo po jídle, může být indiková-
na. Jde jen o tzv. vagotonickou FIS, která je 
charakterizována paroxysmálním průběhem, 
dominantně u mužů bez sick sinus syndromu 
nebo strukturálního postižení srdce, kde se-
lhala léčba disopyramidem. Síňová stimulace 
je indikována i u nemocných se sick sinus 
syndromem, kde nebrání paroxysmům FIS, 
nicméně je preferována před komorovou sti-
mulací z důvodu nižšího rizika vzniku CMP, SS 
a celkové mortality (65). V prevenci recidiv FIS 
je efektnější biatriální stimulace (48), nicméně 
toto bylo zatím potvrzeno jen u nemocných 
vyžadujících stimulaci z důvodu bradykardie. 
Přestože biatriální stimulace je efektnější 

Tabulka 2. Udržovací dávky a vedlejší účinky antiarytmik používaných k udržení sinuso-
vého rytmu

Lék Dávkování Vedlejší účinky

propafenon 450–900 mg 3× 150–3× 300 mg KT, SS, deblokovaný FLS

sotalol 240–320 mg 2× 120–2× 160 mg TdP, SS, brydykardie, bronchospazmus

flecainid 200–300 mg 2× 100–2× 150 mg KT, SS, deblokovaný FLS

amiodaron 100–400 mg 1× 100–1× 400 mg fotosenzitivita, dysfunkce štítné žlázy, hepatotoxici-
ta, plicní fibróza, řídce TdP, polyneuropatie

dofetilid 500–1000 µg 2× 250–2× 500 µg TdP

Vysvětlivky:
KT – komorová tachykardie, FLS – flutter síní, TdP – torsades de pointes, SS – srdeční selhání
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v prevenci recidiv FIS proti konvenční síňové 
stimulaci, její definitivní efektivitu a poměr ná-
kladnosti k efektivitě bude třeba stanovit dal-
šími studiemi.

Síňový defibrilátor
Úvaha je založena na tom, že časná kon-

verze FIS brání remodelaci síní a tím recidi-
vám FIS, čímž prodlužuje intervaly mezi paro-
xysmy FIS (83). Síňové defibrilátory mají 80 % 
účinnost v konverzi na SR (86). Nevýhodou je 
dyskomfort nemocných způsobený bolestivý-
mi šoky při častých paroxysmech FIS i tech-
nické problémy s vlastním přístrojem. Pokud 
by přicházela do úvahy indikace k implantaci 
síňového defibrilátoru, pak jen u nemocných, 
kde FIS je refrakterní na farmakoterapii, pa-
roxysmy FIS jsou velmi řídké a bez spontánní 
verze na SR. I v těchto případech je oprávně-
nost implantace přístroje diskutabilní.

Kontrola srdeční frekvence
Ke kontrole srdeční frekvence máme 

k dispozici farmakologické řešení a nefarma-
kologické řešení spočívající v radiofrekvenční 
ablaci samotné nebo ve spojení s trvalou kar-
diostimulací.

Farmakologické řešení
Farmakologické řešení spočívá v opti-

mální blokádě AV převodu. Za kontrolova-
nou frekvenci komor se považuje frekvence 
60–80/min. v klidu a 90–115/min. při mírné 
námaze (73, 74). K tomuto účelu se použí-
vají digitalisové preparáty, kalciové blokátory 
a betablokátory. Všechny tyto preparáty pou-
žívané ke zpomalení převodu v AV uzlu mají 
současně inhibiční vliv na sinusový uzel, i když 
tento vliv je u každého z nich rozdílné intenzity. 
Tento kombinovaný vliv má za následek mož-
né nechtěné vedlejší účinky ve formě sinusové 
bradykardie nebo sinusové zástavy. Tento tzv. 
tachy-brady syndrom je častější u starších ne-
mocných a musí se s ním počítat především při 
potřebě urgentního podání AA, kdy používáme 
parenterální formu. Kalciové blokátory a be-
tablokátory mají současně negativní inotropní 
efekt, proto extrémní opatrnost vyžaduje jejich 
podání u nemocných se SS v anamnéze, resp. 
při zhoršené funkci levé komory. Pokud není 
efekt monoterapie, pak je vhodné tato antia-
rytmika spolu kombinovat až do trojkombina-
ce. Se vzrůstajícím počtem AA v kombinační 
léčbě roste riziko výskytu vedlejších účinků 
především ve formě sinusové bradykardie, 
sinusové zástavy nebo vyššího stupně AV 
blokády po konverzi FIS na sinusový rytmus. 
Z toho důvodu se nedoporučuje přejít z mono-
terapie v jednom kroku hned ke trojkombinač-
ní farmakologické léčbě. Dávkování a vedlejší 
účinky AA používaných k urgentní parenterální 

Tabulka 3. Dávkování a vedlejší účinky antiarytmik používaných k urgentní parenterální 
kontrole srdeční frekvence

Lék Dávkování Vedlejší účinky

verapamil 0,075–0,15 mg/kg během 3 min. hypotenze, SAB či AVB, SS

diltiazem 0,25 mg/kg během 3 min hypotenze, SAB či AVB, SS

digoxin 0,25 mg á 2 hod. do 1,5 g SAB, AVB, SB, digitální intoxikace

0,5 mg á 4 hod. do 1,5 g 

metoprolol 2,5–5 mg bolus á 3 min. max. 3× hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.

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

Vysvětlivky: SAB – sinoatriální blokáda, AVB – atrioventrikulární blokáda, SS – srdeční selhání, 
SB – sinusová bradykardie, b. – bronchiale

Tabulka 4. Obvyklé dávkování a vedlejší účinky orálně užívaných antiarytmik k dlouhodobé 
kontrole srdeční frekvence

Lék Dávkování Vedlejší účinky

verapamil 120–360 mg/den hypotenze, SAB či AVB, SS

diltiazem 120–360 mg/den hypotenze, SAB či 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 nasycení fotosenzitivita, dysfunkce štítné žlázy, hepatotoxicita, plicní 
fibróza, řídce TdP, polyneuropatie

Vysvětlivky: SAB – sinoatriální blokáda, AVB – atrioventrikulární blokáda, SS – srdeční selhání, 
SB – sinusová bradykardie, b. – bronchiale, TdP – torsades de pointes
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kontrole srdeční frekvence ukazuje tabulka 3. 
Obvyklé dávkování a vedlejší účinky orálně 
používaných AA k dlouhodobé kontrole srdeč-
ní frekvence ukazuje tabulka 4.

Nefarmakologické řešení

Kombinace radiofrekvenční ablace 
s trvalou kardiostimulací

Ablace AV uzlu s trvalou kardiostimulací je 
vysoce efektivní prostředek ke zlepšení sym-
ptomatiky nemocných, kde se nedaří farmako-
logicky kontrolovat srdeční frekvenci, a přede-
vším u těch nemocných, kde se začíná vyvíjet 
tachykardická kardiomyopatie (KMP – 11, 36, 
88). Výskyt náhlých úmrtí po ablaci AV junkce 
v důsledku vzniku komorové tachykardie nebo 
fibrilace komor byl minimalizován postablační 
stimulací komor o vyšší (80–90/min.) frek-
venci (77). Hlavní výhodou radiofrekvenční 
(RFA) AV junkce je prakticky 100% efektivita. 
Zlepšení kvality života, zlepšení funkce levé 
komory a nižší náklady na léčbu v dlouhodo-
bém sledování proti farmakoterapii potvrdily 
prospektivní i retrospektivní studie (36). Meta-
-analytická studie neprokázala vyšší mortalitu 
u nemocných, kteří podstoupili RFA AV junkce 
proti ostatním, pokud byli stejně antikoagulo-
váni (88). Toto řešení však nezbavuje nemoc-
né trvalé antikoagulační léčby, nemocní jsou 
trvale závislí na stimulátoru, mají reálné, i když 
malé riziko náhlé smrti v důsledku TdP (16) 
a navždy nemocného zbavuje možnosti využít 
v budoucnu jiných nových nefarmakologických 
metod.

Na rozdíl od uvedené úplné ablace AV uzlu 
lze radiofrekvenční ablací provést jen určitou 
modifikaci AV uzlu k trvalému snížení frekvence 
komor bez potřeby trvalé kardiostimulace. Tato 
metoda léčby však není příliš používána, přede-
vším proto, že často dochází k recidivě nekont-
rolované frekvence, často přetrvávají symptomy 
nemocného a přitom až ve 21 % s odstupem 
času vzniká kompletní AV blokáda (87).

Prevence trombembolie (TE)
Není pochyb o tom, že FIS je nezávislým 

RF pro vznik CMP, a to jak chronická, tak i pa-
roxysmální forma (75). Nezávislými RF pro is-
chemickou CMP u pacientů s FIS v nepřítom-
nosti chlopňové vady je hypertenzní nemoc 
(HN), SS, vzrůstající věk a diabetes mellitus 
(27, 59, 69, 75). V přítomnosti kardiovaskulár-
ního onemocnění se riziko vzniku CMP výraz-
ně zvyšuje (40, 69, 70, 75). Na druhé straně 
starší lidé mají vyšší riziko krvácení v důsledku 
antikoagulační léčby (44). To jsou důvody neu-
stálého hledání optimální antikoagulační léčby 
u nemocných s FIS, která má maximálně chrá-
nit před vznikem CMP a přitom minimalizovat 
krvácivé komplikace.

Míru rizika výrazně upřesnil rozvoj jícnové 
echokardiografie (TEE). Snížená funkce LK je 
jediným nezávislým prediktorem CMP u paci-
entů s FIS. Tromby levé síně (LS) a ouška 
LS, spontánní echokontrast, snížení rychlosti 
toku v oušku LS a komplexní ateromatozní 
pláty v aortě jsou nálezy TEE spojené s trom-
bembolizmem. Zjištění trombu v LS či oušku 
je kontraindikací plánované kardioverze. Ne-
přítomnost trombu nevylučuje embolizaci po 
verzi, pokud pacient nebyl antikoagulován (7, 
19). Konverze FIS na SR vede k přechodné 
dysfunkci levé síně včetně ouška a je jedno, 
jakým způsobem byla FIS ukončena (4, 18, 
19). Přitom délka zotavení závisí do velké 
míry na délce trvání FIS před verzí. Z toho 
vychází doporučení pro antikoagulační léčbu 
3–4 týdny před i po verzi, pokud je trvání FIS 
delší jak 48 hodin. V případě akutní kardio-
verze z hemodynamických důvodů je třeba 
podat heparin či nízkomolekulární heparin 
před verzí. Výsledky kardioverze ve smyslu 
trombembolických i krvácivých komplikací 
jsou srovnatelné u nemocných připravených 
k verzi třítýdenní antikoagulací a následnou 
čtyřtýdenní antikoagulací po verzi ve srov-
nání s nemocnými indikovanými k verzi na 
základě negativní TEE (studie Acute I). TTE 
tedy určuje důvod FIS – srdeční vady či KMP 
a zároveň poskytuje další informace pro stra-
tifikaci rizika TEN (53).

Nejsilnějšími prediktory většího krvácení 
jsou věk a intenzita antikoagulace (20, 23, 
32). Snižující intenzita efektní antikoagulační 
léčby by měla být adekvátní se vrůstajícím vě-
kem. Největší protekce proti CMP je pravdě-
podobně při INR 2–3. INR 1,6–2,5 není úplně 
účinná (1, 33, 66). Kyselina acetylosalicylová 
má jen mírný vliv na prevenci CMP a selhává 
v prevenci TEN po kardioverzi (62, 80).

Doporučení při nutnosti přerušení 
antikoagulace

Nemocní bez mechanické chlopně mo-
hou v případě potřeby (operace) přerušit an-
tikoagulaci max. na 1 týden. Pokud je třeba 
přerušit antikoagulaci déle, pak je třeba toto 
období překrýt nízkomolekulárním hepari-
nem (NMH). U nemocných s umělou chlo-
penní náhradou je třeba následující den po 
vysazení antikoagulace nasadit NMH, který 

má mnoho výhod proti nefrakcionovanému 
heparinu (28, 61).

Doporučení pro prevenci musejí vycházet 
z dosavadních výsledků a musejí být jednodu-
chá, aby se dala prakticky aplikovat. Na zákla-
dě dosavadních studií lze pro antitrombotickou 
léčbu stanovit následující doporučení.

Doporučení pro prevenci trombembolie
U nemocných mladších 65 let bez rizi-

kových faktorů – kyselina acetylosalicylová
U všech ostatních antikoagulační léčba 

dle následujícího algoritmu.
• v přítomnosti chlopňové vady a/nebo vý-

razněji snížené funkce levé komory (pod 
40 %) optimální INR 2,5–3,5, ve věku nad 
75 let INR 2–3 (s narůstajícím počtem pří-
tomných rizikových faktorů blíže k hornímu 
limitu intervalu)

• v nepřítomnosti chlopňové vady a/nebo 
snížené funkce levé komory optimální INR 
2–3, ve věku nad 75 let 1,8–2,5 (s narůs-
tajícím počtem přítomných rizikových fak-
torů blíže k hornímu limitu intervalu)

Za prokázané rizikové faktory trombembo-
lie se považují hypertenzní choroba (i léčená), 
diabetes mellitus, SS v anamnéze, přechodná 
mozková ischemie nebo CMP v anamnéze. 
Rizikový faktor rostoucího věku a přítomnosti 
chlopňové vady je již zakalkulován v základ-
ních doporučeních.

Závěry
• léčbou 1. volby u nemocných s fibrilací sí-

ní zůstává farmakoterapie 
• v případě selhání farmakoterapie máme 

k dispozici řadu nefarmakologických pří-
stupů, jejichž výběr je třeba individualizo-
vat podle klinické závažnosti a charakteru 
fibrilace síní 

• při rozhodování mezi kontrolou rytmu 
a kontrolou frekvence, dokud nebudou 
k dispozici přesvědčivé analýzy obou pří-
stupů, bude vhodné u mladších sympto-
maických nemocných upřednostnit snahu 
o kontrolu srdečního rytmu

• prevence trombembolie musí být vždy 
součástí farmakologických i nefarmakolo-
gických přístupů péče o nemocné s fibrila-
cí síní
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