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Fibrilace sini je nejcastéjsi setrvalou arytmii a nezavislym rizikovym faktorem pro vznik CMP v disledku tromboembolizmu. Je podana
strategie Iécby a doporuceni farmakologickeé Ié¢by kontroly frekvence, kontroly rytmu a prevence tromboembolie.
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Ovod

Fibrilace sini (FIS) je nejcastéjsi setrvala aryt-
mie ze vSech poruch rytmu, jeji vyskyt roste s vékem
a prevalence dale stoupa v souvislosti s prodluzo-
vanim véku populace. Vyskyt se dnes odhaduje na
1% populace a v populaci nad 80 let &ini asi 9%
(18, 23). FIS je supraventrikularni tachykardie (SVT)
charakterizovana nekoordinovanou rychlou sifiovou
aktivitou, ktera je spojena se zhor§enim mechanické
funkce sini a to je sekundarné spojeno s vy$Sim rizi-
kem tromboembolickych pfihod (27). U nemocnych
s FIS pfi tromboemboliich dochazi v 80% k emboli-
zacim do centralniho nervového systému a rozbo-
rem ischemickych iktl bylo zjisténo, Ze u nemocnych
s FIS jde v 80% o embolizacni etiologii. FIS je diky
tomu nezavislym rizikovym faktorem (RF) pro vznik
cévni mozkové pfihody (CMP) a tedy zvySené mor-
tality i morbidity v disledku tromboembolické nemo-
ci (TEN) u vSech forem FIS (21, 22).

Klasifikace

V klinické praxi se dnes rozliSuje prvni epizoda
FIS. Pokud jsou zachyceny 2 nebo vice epizod, pak
jde o recidivujici FIS. Pokud se epizody ukoncuiji
spontanné, pak se recidivujici FIS oznaduji jako paro-
xyzmalni, ale pokud epizoda trva vice jak 7 dnd, pak
se FIS oznaduje jako perzistentni. To, zda je epizoda
ukoncena spontadnné nebo za pomoci elektrické Ci
farmakologické verze, nema na uvedenou klasifikaci
vliv. Prvni epizoda mize byt paroxyzmalni i perzis-
tentni. Za perzistentni Ize oznait i dlouhodobé trva-
jici FIS (napf. déle jak rok), ktera pfechazi do perma-
nentni FIS. Za permanentni se oznacuje FIS, kde jiz
nebyla efekini elektricka &i farmakologicka verze, ne-
bo se o ni nepokouselo. Definice permanentni FIS je
arbitrarni a vétSinou se za permanentni poklada FIS
trvajici déle jak 1 rok. Pfi této klasifikaci vznika fada
hrani¢nich pfipadd, ve kterych se klonime k takové-
mu typu FIS, ktery se vyskytuje nejCastéji (pfitomny
i paroxyzmalni epizody i perzistentni epizody).

Farmakologicka lécéba fibrilace sini
zahrnuje 2 roviny

1. péce o vlastni arytmii

2. prevence tromboembolie
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Péce o vlastni arytmii

ma 2 strategie lécby

1. kontrola rytmu

2. kontrola frekvence komor pfi bézici fibrilaci sini

Kontrola rytmu zahrnuje 2 aspekty
1. konverze fibrilace sini na sinusovy rytmus (SR)
2. udrzeni sinusového rytmu

Diskutovana strategie Iécby

V 1é¢bé FIS jsou k dispozici 2 hlavni strategické
pistupy — kontrola srde¢niho rytmu a kontrola sr-
deéni frekvence. Preference mezi témito pfistupy je
stale diskutovana otazka a odpovéd na tuto otazku
se snazily dat i nékteré studie, které srovnavaly tyto
pfistupy. Tyto studie ukazaly, ze mezi témito 2 Ié-
¢ebnymi postupy neni statisticky vyznamny rozdil
v mortalité, v zavaznych kardiovaskularnich kom-
plikacich jako je cévni mozkova pfihoda, srdeéni
slabost a ani v krvacivych komplikacich (35, 48).
VétSina studii nenasla ani rozdil v kvalité Zivota me-
zi kontrolou frekvence a kontrolou rytmu (8, 14, 15,
44, 48). | kdyz v nékterych studiich méli nemocni
lepsi toleranci ndmahy pfi kontrole rytmu, nevedlo
to k lepi kvalité zivota (14, 29). Nebyl prokézén vy-
znamny rozdil v tromboembolickych komplikacich
ani krvacivych pfihodach v souvislosti s antikoagu-
lacni IéEbou (37, 45, 48), proto u nemocnych s riziko-
vymi faktory pro TEN se doporucuje antikoagulacni
léCba bez ohledu na antiarytmickou strategii Ié¢by.
Vzhledem k tomu, ze vétSina studii zahrnovala jen
mens$i pocet mladsich jedincd i mensi pocet jedinct
se srdecnim selhanim, Ize na zakladé téchto studii
doporugit u star§ich nemocnych s nevelkou sympto-
matikou spiSe strategii kontroly frekvence, zatimco
u mladdich symptomatickych nemocnych a u sym-
ptomatickych nemocnych se zndmkami srdecniho
selhdvani Ize upfednostnit strategii kontroly rytmu.
Znac¢na Cast nemocnych bude predstavovat hranic-
ni pfipady mezi témito 3 skupinami a tyto nemocné
bude tfeba fesit individualné.

Vseobecna farmakologickd lééba
V poslednich letech bylo zjiSténo, ze pfiznivy
vliv nemaji jen antiarytmika. Ve studiich se ukdza-
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lo, Ze inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu
(ACEI) a blokatory receptord pro angiotensin 1
(AT1 blokatory) snizuji vyskyt FIS (31). ACEI snizuji
sifovy tlak, redukuji pocet sifovych pfedéasnych
stahd, redukuiji fibrotizaci sinového myokardu a sni-
Zuji pocet recidiv FIS po el. kardioverzi (42, 43).
U nemocnych po chirurgické revaskularizaci vede
vysazeni ACEI k ¢astéjsi recidivé FIS a v kombina-
ci s ACEI se dafi pfi sou¢asné AA medikaci ¢astéji
udrzet SR (20). Nicméné role ACEI ¢i AT1 bloka-
torli v dlouhodobém udrZeni SR bude vyzadovat
dalSich randomizovanych studii. V menSich studi-
ich se rovnéz ukazalo, ze statinova lé¢ba snizuje
recidivu fibrilace sini po efektni elektrické defib-
rilaci (38). Jakym zplsobem dosahuiji statiny této
efektivity neni jasné, nicméné se pfedpoklada vice
zpomaleni progrese aterosklerotického procesu na
korondrnich tepnéch i pfimy antiarytmicky U¢inek
ovlivnénim iontovych tok( pfes bunééné membra-
ny (10, 26, 32).

Kardioverze fibrilace sini
na sinusovy rytmus

Pokud je potfeba kardioverzi provést bezpro-
stfedné, coz je v pfipadé, ze arytmie je hlavnim
faktorem odpovédnym za akutni srdecni slabost,
hypotenzi nebo zhorSeni anginy pectoris, pak se
vyhradné pouziva elektrickd kardioverze. Nicméné
kardioverze nese s sebou riziko tromboembolizace,
pokud nebyla zahdjena profylaxe, a toto riziko je
stejné i v pfipadé farmakologické kardioverze. Rizi-
ko je zvIasté vysokeé, pokud FIS trva déle jak 48 hod.
Na druhou stranu, velka ¢ast (50-60%) pacientl
s Cerstvé vzniklou FIS se pfevede spontanné na SR
béhem 48 hod. (4, 7). Po 7 dnech trvani FIS prav-
dépodobnost spontanni konverze na SR vyrazné
klesd. V pfipadé persistujici FIS je vétSina kardio-
verzi planovéna. Planované konverze na sinusovy
rytmus mlZe byt dosazeno farmakologicky poda-
nim antiarytmik (AA), nebo elektrickou kardioverzi.
Farmakologicka kardioverze je i pfes vznik novych
AA stale méné uc¢inna proti elektrické kardioverzi,
navic antiarytmika pfedstavuji také potencilni riziko
proarytmogenniho efektu.
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Farmakologicka kardioverze

Farmakologicka verze je nejucinnéjsi v prvnich
7 dnech po vzniku FIS (39). Uginnost zavisi véak
také na typu AA, jeho davce a rychlosti podani.
Nejucinnéjsi AA uzivana ke konverzi FIS na SR
jsou AA tfidy IC a tfidy Ill. Z IC tfidy je nejefektnéj-
§i a u nas pouzivany propafenon (4), ktery dokaze
konvertovat FIS do SR v 70-93% v zavislosti na
délce trvani FIS. Podobné AA III. tfidy (Amiodaron)
maji efektivitu az 88% (24). Na druhou stranu je
tfeba pocitat s proarytmogennim efektem vSech AA
(0-3,5%), jehoz vyskyt je u jednotlivych AA rizny
a je signifikantné vy$si v pfitomnosti strukturainiho
onemocnéni srde¢niho (SOS). U nékterych AA (so-
talol) roste také s davkou podaného AA. Pravé pro
vy$Si vyskyt proarytmogenniho dcinku nejsou ke
konverzi FIS na SR indikovana AA tfidy IA. Vzhledem
k témto vedlej$im Géinkim se doporuduje provadét
farmakologickou verzi za monitorace EKG - tedy
hospitalizaéné. Ambulantné Ize provést konverzi jen
niz§i davkou amiodaronu (600 mg denné do celkové
davky 10g per 0s), nebo v pfipadé, ze Ize vyloudit
pfitomnost SOS, pak i propafenonem 450-600mg
jednorazové nebo 900 mg béhem 24 hod. (4, 6, 46).
Doporu¢ované davky AA ke konverzi FIS na SR (46)
ukazuje tabulka 1.

Ambulantni versus hospitalizacni
nasazeni trvalé antiarytmické lécby

Z pohledu rizika vzniku maligni arytmie a eko-
nomickych nakladi se fesi i problematika bezpeg-
ného ambulantniho ¢i hospitalizaéniho nasazeni
AA. K maximalizaci bezpeénosti ambulantniho
nasazeni AA Iécby je tfeba znat rizikové faktory
pro vznik proarytmie, které mohou slouzit jako
jedno z voditek k rozhodnuti o potfebé hospitali-
rizikovymi faktory jsou Zenské pohlavi, hypokale-
mie, |éC¢ba diuretiky (34). Vysokeé riziko proarytmie
pfedstavuje ejekéni frakce levé komory pod 40 %,
srde€ni slabost (SS) v anamnéze, nebo maligni
arytmie v anamnéze. U téchto vysoce rizikovych
nemocnych by se méla AA Ié¢ba zahajovat za hos-
pitalizace.

Farmakologicky pFistup
k udrzeni sinusového rytmu

Pfed nasazenim jakéhokoli AA je tfeba zjistit
pfitomnost reverzibilniho kardiovaskulamiho (KV)
onemocnéni, které mlze byt pokladem arytmie. AA
obvykle nejsou nasazovana po Upravé 1. zachyce-
ného paroxyzmu FIS. Podobné nemocni, ktefi maji
neCetné paroxyzmy, které spontanné kon¢i a navic
jsou asymptomaticti nebo oligosymptomaticti, nepo-
tfebuji nutné AA Ié¢bu, nebo pokud ji jiz maji, pak ji
neni tfeba ménit. V pfipadé, ze FIS vznikaji jen pfi
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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 1,2-1,8 g/den do celkové davky 10g kontinualné i.v.
Propafenon  1,5-2,0mg/kg/10-20min. i.v.

Lék Davkovani

Propafenon 450-900mg 3x150-3x300mg
Sotalol 240-320mg 2x120-2x160mg
Amiodaron 100-400mg 1x100-1x400mg

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

fibréza, fidce TdP, polyneuropatie

KT - komorové tachykardie, FLS — flutter sini, TdP — torsades de pointes, SS - srde¢ni selhani

namaze, pak jsou indikované betablokatory jako
Iék 1. volby nésledovany sotalolem a amiodaronem.
U nemocnych s FIS bez pfitomného SOS Ize na po-
¢atku vyzkouSet betablokatory i kdyz propafenon,
sotalol jsou podstatné efektnéjsi. Teprve u rezistent-
ni formy Ize nasadit amiodaron. Jind antiarytmika
nejsou doporu¢ovana predevsim z divodu poméru
mensi Uéinnosti a vétsich vedlejsich ucinku. Pouze
v pfipadé vagalni FIS je propafenon relativné kontra-
indikovan pro pfitomnost uréité vnitfni betablokujici
aktivity.

VSeobecné by se mélo zadinat s AA, které
mé nejmensi vedlejsi Ucinky a pfi jeho nedosta-
te¢ném efektu prejit na ucinngjsi AA, kdy je tfeba
pocitat s vétSimi vedlejSimi ucinky, které s vétsi
efektivitou souviseji. Pokud nestaéi monoterapie,
Ize pfistoupit ke kombinované Ié¢bé vice AA - nej-
Castéji se kombinuji betablokatory nebo sotalol
nebo amiodaron s AA tfidy IC (u nds propafenon).
Opatrnost pfi vysSich davkach a kombinacich AA
by méla narlstat se zdvaznosti SOS, pfedevsim
ischemické choroby srdeéni (ICHS) a SS. V této
kapitole neni pojednani o jednotlivych antiarytmi-
cich vzhledem k tomu, Ze efektivita propafenonu
a sotalolu v udrzeni sinusového rytmu je srovna-
telnd a oba jsou relativné kontraindikovany u ne-
mocnych s ICHS nebo se srdecni slabosti, proto
jejich pfipadné opatrné podani patfi do rukou kar-
diologa. U nemocnych bez rizikovych faktord plati
pfi podani antiarytmik obecna pravidla, ktera jsou
shrnuta v tabulce 2. Lécba AA by méla byt sledo-
vana EKG parametry a to tak, ze pfi podavani tfidy
IC by se méla sledovat §ife QRS, kterd by neméla
pfesahnout 150 % puvodni §ife QRS komplexu. Pfi
podavani AA IlI. tfidy by nemél QT interval pfeséh-
nout 520 ms. Zé&kladnimi sledovanymi parametry
by méla byt hladina K, Mg*, renalni funkce a u ne-
mocnych se SOS funkce levé komory. Udrzovaci
davky a vedlejsi ucinky AA doporucovanych k udr-
Zeni SR ukazuije tabulka 2. U mlad$ich symptoma-
tickych nemocnych a u nemocnych se srdecnim
selhavanim, kde selhala farmakologicka Ié¢ba, by
se méla zav€as indikovat nefarmakologicka Ié¢ba,
kterd dnes spocivé pfedevsim v selektivni radio-
frekvenéni ablaci s provedenim izolace plicnich zil,

2008; 5(4) / www.medicinapropraxi.cz

pfipadné s vytvofenim ablacnich linii v levé sini
dle typu FIS.

Kontrola frekvence béhem FIS

U nemocnych s fibrilaci sini mize frekvence
komor vyrazné stoupat se zatézi i pfesto, ze v klidu
byla frekvence komor pfiméfend. Pfi vysSich frek-
vencich dochazi ke zkraceni pinéni komor v diastole
a pfi trvale vysSich frekvencich komor mize dojit
k frekvencné zavislé ischemii, proto zpomaleni frek-
vence komor ma pfiznivy hemodynamicky efekt. Ke
zhodnoceni optimalni frekvence komor je vhodné
provedeni zatéZového testu se submaximalni zatézi,
nebo 24hodinova Holterova monitorace. Kritéria pro
optimalni frekvenci komor se méni s vékem, ale za
pfiméfenou frekvenci komor se poklada frekvence
60-80/min. v klidu a 90-115/min. pfi mirné z&tézi.
Déle trvajici rychla frekvence komor vede k tachy-
kardické kardiomyopatii (KMP) se snizenim ejekéni
frakce levé komory a nasledné vede k SS. Pokud
frekvenci komor véas zpomalime, pak mize dojit
k Upravé funkce levé komory do pdil roku (19).

Farmakologicka lécba
kontroly frekvence komor p¥i FIS
Doporucovany jsou betablokatory, kalciové
blokatory a digoxin, které se v akutni fazi podavaji
parenteralné. Parenterdini podani digoxinu a amio-
daronu je indikovano v pfipadé sou¢asnych znamek
srde¢niho selhavani, pokud neni pfitomna preexci-
tace. Digoxin je indikovany ke kontrole rytmu v klidu
a to predevsim u nemocnych se SS, nebo pfi $patné
funkci levé komory. Kombinace digoxinu a betablo-
katoru ¢i kalciového blokatoru je vyhodné ke kontro-
le frekvence jak v klidu, tak i pfi ndmaze, ale davka
je individudlni a jeji vySe takova, aby nedochdazelo
k bradykardiim. Pokud ani kombina¢ni farmakotera-
pie nedosahuje uspokojivé kontroly frekvence, Ize se
o toto pokusit amiodaronem, ale pokud ani tato lé¢ba
nevede k uspokojivé kontrole frekvence komor, pak
je indikovana nefarmakologicka 1é¢ba. Digitalis by
nemél byt ke kontrole frekvence pouzivan samot-
ny u paroxyzmélnich forem FIS. Farmakologicky
efekt pro adekvétni kontrolu frekvence se dosahuje
u 80% nemocnych (47), pfitom nebyvaji pfitomny
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zadné zdvazné dlouhodobé ucinky na funkci levé
komory. Pouze bradykardie ¢i atrioventrikuldrni
blokada se mohou objevit pfedevsim u starsich ne-
mocnych a Castéji u paroxyzmalini formy FIS. Nékdy
je k fadné kontrole frekvence tfeba kombinacni far-
makoterapie, ktera vSak potfebuje peclivou titraci
davek a u nékterych nemocnych i pfi precizni titraci
se mUze vyvinout symptomatickd bradykardie, ktera
vyZaduje trvalou kardiostimulaci. Podobné, pokud
nedoséahneme dostate¢né kontroly frekvence komor
ani maximalizovanou kombinaéni farmakologickou
[éEbou, je indikovana nefarmakologickd lécba, kte-
rou predstavuje neselektivni radiofrekvencni ablace
atrioventrikularniho uzlu s implantaci trvalého kardio-
stimulatoru.

Betablokdtory

Parenteralni podani je efekini ke kontrole frek-
vence pfedevsim u nemocnych se zvySenym tonem
sympatiku (€asto u pooperaénich stavi). Pfi vy$Sich
davkach mohou mit nemocni klidovou bradykardii
a mohou mit snizenou toleranci namahy. Efektni
je také sotalol, ktery ma neselektivni betablokujici
ucinek a jeho pouziti je vyhodné u paroxyzmalnich
forem FIS, kdy je vyhodou souCasné uplatnéni
kontroly frekvence i kontroly rytmu (2). Podobné je
tomu také u carvedilolu, ktery ¢asteéné potlacuje
i komorovou ektopii (1). Betablokatory se zdaji byt
pfi kontrole frekvence efektivnéjsi nez kalciové blo-
katory (28).

Kalciové blokdtory

Ze skupiny kalciovych blokatorli se pouzivaji
jen nondihydropyridinové blokatory, jejimiz zastupci
jsou verapamil a diltiazem. Kalciové blokatory jsou
alternativni ¢i doprovodnou lécbou k betablokato-
rdm a jejich efekt je spojen se zlepSenou kvalitou
Zivota a se zlepSenim tolerance pfi zatézi. Je tfeba
opatrnéjSiho podani u nemocnych se srdeéni sla-
bosti. Efekt diltiazemu a verapamilu je srovnatelny
(25). Kalciové blokatory jsou preferovany pred be-
tablokatory u nemocnych s chronickou obstrukéni
chorobou bronchopulmonalini, resp. u nemocnych
kde je relativni kontraindikace betablokatord.

Digoxin

Intravendzni podani je efekini, ale efekt ne-
Ize ocekavat dfive jak za 1 hod. a vrchol plsobeni
méa po 6 hodinach. Jeho vliv je omezeny v pfipadé
zvySené sympatikotonie. Digoxin je pfedevsim indi-
kovan u perzistentnich forem FIS v pfitomnosti sr-
decni slabosti nebo pfi zhorsené funkci levé komory.
Zpomaluje frekvenci komor v klidu, ale nezpomalu-
je frekvenci komor pfi zatézi (40), proto je vhodna
kombinace s BB. Kombinace s BB je efektnéjsi nez
kombinace s kalciovymi blokatory (11). NejCastéjsi
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Tabulka 3. Davkovani a vedlejsi ucinky antiarytmik pouzivanych k urgentni parenteralni kontrole

srdecni frekvence

Lék Davkovani

Verapamil 0,075-0,15mg/kg béhem 3 min.

Diltiazem 0,25mg/kg béhem 3 min

Digoxin 0,25mg a2 hod.do 1,59
0,5mga4hod.do1,5g

Metoprolol  2,5-5mg bolus & 3 min. max. 3x

Esmolol 0,5mg/kg béhem 1 min.

Vedlejsi ucinky

Hypotenze, SAB €i AVB, SS
Hypotenze, SAB ¢i AVB, SS

SAB, AVB, SB, digitalnf intoxikace

Hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.
Hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.

SAB - sinoatrialni blokada, AVB - atrioventrikularni blokdda, SS — srde¢ni selhani, SB — sinusova bradykardie, b. — bronchiale

srdeéni frekvence

Lék Davkovani Vedlejsi ucinky
Verapamil ~ 120-360mg/den

Diltiazem 120-360mg/den

Digoxin 0,125 mg—0,25mg/den

Metoprolol  25-200mg/den

Atenolol 25-100mg/den

Amiodaron  200mg/den po nasyceni

Hypotenze, SAB ¢i AVB, SS

Hypotenze, SAB ¢i AVB, SS

SAB, AVB, SB, digit. intoxikace
Hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.
Hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.

TdP, polyneuropatie
SAB - sinoatridlni blokada, AVB - atrioventrikularni blokada, SS — srdecni selhani, SB — sinusova bradykardie, b. — bronchiale, TdP —

torsades de pointes

Tabulka 5. Riziko mozkové pfihody u nemocnych s fibrilaci sini bez pfitomné chlopiiové vady a bez

antikoagulaéni Iéby dle CHADS indexu

CHADS rizikova kritéria

Prodélana CMP nebo TIA

Veék > 75 let

Hypertenze

Diabetes mellitus

Srdeéni slabost

CMP - cévni mozkova piihoda, TIA - tranzitorni ischemickd ataka

vedlejSi ucinky jsou AV blokady a sinusové pauzy,
které jsou zavislé na davce.

Antiarytmika

Intravendzni podani amiodaronu je povazovano
za vhodnou alternativu v pfipadé, Ze pfi kontrole
frekvence selze konvenéni léCba, kterou predsta-
vuji betablokétory, kalciové blokétory a digoxin (9).
Dlouhodobé podavani v indikaci kontroly frekvence
je pro zévaznost vedlejSich ucink( az metodou dru-
hé volby. Zadn4 dalsf antiarytmika zatim nejsou indi-
kovana ke kontrole frekvence komor pfi permanentni
fibrilaci sini.

Davkovani a vedlejsi ucinky AA pouzivanych
k urgentni parenterdini kontrole srdeéni frekvence
ukazuje tabulka 3. Obvyklé davkovani a vedlejsi
Ucinky oralné pouzivanych AA k dlouhodobé kontro-
le srde¢ni frekvence ukazuje tabulka 4.

Prevence tromboembolie (TE)

Neni pochyb o tom, ze FIS je nezdvislym RF
pro vznik CMP a to jak chronicka, tak i paroxyz-
malni forma (36). Nezavislymi RF pro ischemickou
CMP u pacientl s FIS v nepfitomnosti chlopriové
vady je hypertenzni nemoc (HN), SS, vék nad 75 let
a diabetes mellitus (16, 36). V pfitomnosti kardio-
vaskuldrniho onemocnéni se riziko vzniku CMP
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vyrazné zvySuje (33, 36). Na druhé strané starsi
lidé maji vy$si riziko krvaceni v dlsledku antiko-
agulaéni lécby. To jsou divody neustélého hleda-
ni optimalni antikoagulaéni 1é¢by u nemocnych
s FIS, kterd m& maximalné chranit pfed vznikem
CMP a pfitom minimalizovat krvécivé komplikace.
Doposud se mira rizika TEN udava tzv. CHADS
skdrem, které ukazuje tabulka 5. V poslednich le-
tech byla dale upfesnéna mira rizika jednotlivych
rizikovych faktord pouzivanych v CHADS skére,
ale byla upfesnéna i mira rizika dalSich rizikovych
faktord. Posledni rozdéleni rizikovych faktori dle
jejich zavaznosti ve vztahu k TEN ukazuje tabul-
ka 6. Doporuceni pro prevenci tromboembolie dle
rizikovych faktor ukazuje tabulka 7 a doporuéeni
pro prevenci tromboembolie dle klinickych stavi
ukazuje tabulka 8.

Miru rizika vyrazné upfesnil rozvoj jicnové
echokardiografie (TEE). ZjiSténi trombu v LS ¢i
ouSku je kontraindikaci planované kardioverze.
Nepfitomnost trombu nevyluCuje embolizaci po
verzi, pokud pacient nebyl antikoagulovan (5, 12).
Konverze FIS na SR vede k pfechodné dysfunkci
levé siné véetné ouska a je jedno jakym zplisobem
byla FIS ukonéena (3, 12), pfitom délka zotaveni
zévisi do velké miry na délce trvani FIS pfed verzi.
Z toho vychazi doporuéeni pro antikoagulacni lé¢-
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bu 3-4 tydny pred i po verzi, pokud je trvani FIS
del$i jak 48 hodin.

Nize uvedend strategie antitrombotické Ié&by
je stejna, af se jedna o paroxyzmalni, perzistentni
vétsiho krvaceni jsou vék a intenzita antikoagulace
(13). Nejvétsi protekce proti CMP je pravdépodobné
pfi INR 2-3. U nemocnych s mechanickou protézou
by hodnota INR méla byt nejméné 2,5. INR 1,6-2,5
neni Uplné u¢innd (30), proto u nemocnych ve
véku 75 let a vice pfi vy8Sim riziku krvéceni, ale
bez kontraindikace antikoagulaéni Ié¢by a stejné
tak u nemocnych, kde udrzeni dcinné antikoagu-
lace neni bezpe¢né, mlze byt v primarmi prevenci
TEN zvazena mirnéjSi antikoagulace v rozmezi
INR 1,6-2,5 (optimum 2,0). Kyselina acetylosalicy-
lovd méa jen mirny vliv na prevenci CMP a selhava
v prevenci TEN po kardioverzi (41), proto je dopo-
ru¢ovana v dévce 81-325mg denné u nemocnych
s nizkym rizikem TEN, nebo u téch, kde je Warfarin
kontraindikovan ¢i netolerovan. Nemocni s FIS,
ktefi podstoupili plastiku korondrnich tepen se
zavedenim stentu dostavaji v prevenci restenézy
spolecné s antikoagulaci také kyselinu acetylosa-
licylovou v malé dévce do 100mg a/nebo klopido-
grel v davce 75mg. Délka podavani klopidogrelu
je 1 mésic az 1 rok dle typu stentu. Tato strategie
kombinované antiagregaéni a antikoagulacni 1é¢by
spojena s vysSimi krvacivymi komplikacemi je ve-
obecné piijimana, pfestoze zatim neni statisticky
vyhodnocena.

Doporuceni pFi nutnosti
pFeruseni antikoagulace

Nemocni bez mechanické chlopné mohou v pfi-
padé potfeby (operace) prerusit antikoagulaci max.
na 1 tyden. Pokud je tfeba pferusit antikoagulaci
déle, pak je vhodné toto obdobi piekryt nizkomole-
kularnim heparinem (NMF) i pfesto, ze jeho ucinnost
neni jistd. U nemocnych s umélou chlopenni nahra-
dou je tfeba nasledujici den po vysazeni antikoagu-
lace nasadit NMH, ktery je vyhodnéjsi proti nefrakci-
onovanému heparinu (17).

Zaveéry
o Lécbou 1. volby u nemocnych s fibrilaci sini z{-
stava farmakoterapie.

o Z vSeobecné farmakoterapie maji preventivni
vliv na fibrilaci sini inhibitory angiotenzin kon-
vertujiciho enzymu, blokétory receptor(i pro an-
giotenzin 1 a statiny. Poddvani statin(i by vSak
mélo byt vyhrazeno jen pro nemocné, kde jsou
indikovany z divodu hyperlipidemie.

oV antiarytmickeé Ié¢bé se uplatiuji 2 strategie —
kontrola srdeéniho rytmu a kontrola srdecni
frekvence.
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Tabulka 6. Rozdéleni rizikovych faktori dle jejich zavaznosti ve vztahu k TEN

Slabé rizikové faktory

— Zenské pohlavi — V&k > 75let

— Vék 65-74 let - Hypertenze

— Ischemicka choroba srdecni — Srdecni slabost
— Tyreotoxikdza =

CMP - cévni mozkova piihoda, TIA - tranzitorni ischemickd ataka

Mirné rizikové faktory

Ejekeni frakce levé komory < 35%
Diabetes mellitus

Vysoce rizikové faktory

— CMP, TIA nebo periferni emboliza-
ce v anamnéze

— Mitrdlni stenéza

— Nahrada chlopné umélou protézou

Tabulka 7. Doporuceni pro prevenci tromboembolie dle rizikovych faktort

Rizikové faktory dle tabulky 6
Zadny rizikovy faktor
1 mirné rizikovy faktor

Jakykoliv vysoce rizikovy faktor nebo vice jak 1 mirné ri-
zikovy faktor
INR — mezinarodni normalizovany pomér

Doporucena lécbha
Kyselina acetylosalicylové 81-325mg/den

Kyselina acetylosalicylova 81-325 mg/den nebo Warfarin
(INR 2,0-3,0, optimalni hodnota 2,5)
Warfarin (INR 2,0-3,0, optimaini hodnota 2,5)

Tabulka 8. Doporuceni pro prevenci tromboembolie dle klinickych stavi

Klinicky stav
Veék < 60 let, idiopaticka fibrilace sini

Vék < 60 let, pfitomné srdecni onemocnéni bez rizikovych faktorl

Vék 60-74 let bez rizikovych faktor(

Veék 6574 let s diabetes mellitus nebo s ischemickou chorobou srdeéni

Zeny ve véku > 75 let
Muzi ve véku > 75 let bez jinych rizikovych faktord

Vék > 65 let, srdecni selhani

Ejekéni frakce levé komory < 35%
nebo frakcionované zkraceni < 25% a hypertenze

Revmatické onemocnéni srdce (mitraini stendza)
Nahrada chlopné umélou protézou

Prodélana tromboembolicka pfihoda

Perzistujici sifiovy trombus pfi TEE

Doporucena lécha

Kyselina acetylosalicylova 81-325mg/den
nebo zadna |écha

Kyselina acetylosalicylova 81-325 mg/den
Kyselina acetylosalicylova 81-325mg/den
Warfarin (INR 2,0-3,0)

Warfarin (INR 2,0-3,0)

Warfarin (INR 2,0-3,0) nebo kyselina
acetylosalicylova 81-325mg/den

Warfarin (INR 2,0-3,0)
Warfarin (INR 2,0-3,0)

Warfarin (INR 2,0-3,0)

Warfarin (INR 2,0-3,0 nebo vice)
Warfarin (INR 2,0-3,0 nebo vice)
Warfarin (INR 2,0-3,0 nebo vice)

TEE - transezofagedlini echokardiografie, INR — mezinarodni normalizovany pomér

U mladSich symptomatickych nemocnych
a unemocnych s projevy srdeéniho selhani Ize
upfednostnit strategii kontroly rytmu, u star-
Sich nemocnych s nevelkou symptomatikou
spiSe strategii kontroly frekvence. Hraniéni
pfipady mezi témito 3 skupinami je tfeba fesit
individualné.

Ke kontrole rytmu se pouzivaji typicka antiaryt-
mika — propafenon, sotalol a amiodaron.

Ke kontrole frekvence se pouzivaji betablokato-
ry, kalciové blokatory a digoxin.

Pokud nedosahneme dostate¢né kontroly
frekvence komor ani maximalizovanou kom-
bina¢ni farmakologickou Ié¢bou, je indikovana
nefarmakologicka lécba, kterou pfedstavuje
neselektivni radiofrekvenéni ablace atrioventri-
kularniho uzlu s implantaci trvalého kardiosti-
mulétoru.

U mladSich symptomatickych nemocnych
a u nemocnych se srdecnim selhavanim, kde
selhala farmakologické lécba, by se méla za-
vCas indikovat nefarmakologicka Ié¢ba, ktera
dnes spoéiva predevsim v selektivni radiofrek-
vencni ablaci s provedenim izolace plicnich zil,
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pfipadné s vytvofenim ablacnich linii v levé sini
dle typu FIS.

*  Prevence tromboembolie musi byt vzdy soucas-
ti jakékoli 16Eby nemocnych s fibrilaci sini a to
u v8ech jejich forem — paroxyzmalni, perzistent-
ni i permanentni.

* Intenzita antitrombotické &by se Fidi pfitom-
nosti rizikovych faktor(i tromboembolické nemo-
ci a klinickym stavem.

doc. MUDr. Petr Heinc, Ph.D.

. interni klinika Fakultni nemocnice
|. P. Pavlova 6, 775 20 Olomouc
e-mail: petr.heinc@fnol.cz
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