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Úvodník

Prevalence fibrilace síní (FS) je vysoká a roste 

nejen v souvislosti s prodlužováním průměrné 

délky života (1). Až trojnásobný nárůst hospitali-

zací kvůli FS se stává velkým zdravotním problé-

mem (2). FS je spojená s téměř dvojnásobným 

zvýšením mortality (3, 4). Obáváme se při ní 

především kardioembolizačních cévních mozko-

vých příhod (CMP), rozvoje, respektive progrese 

srdečního selhávání a zároveň s těmito problémy 

zhoršení kvality života (5, 6). Přirozeně se nabízí 

snaha zabránit FS a tím zamezit i všem poten-

cionálním problémům. Logickým léčebným 

přístupem je tedy snaha o obnovení a udržení 

sinusového rytmu (SR). Efektivita léčby je ovšem 

poměrně nízká. Antiarytmická terapie má navíc 

řadu nežádoucích účinků. Může především v dů-

sledku proarytmogenního působení dokonce 

zvyšovat mortalitu. Řada studií z posledních 

let výhodnost udržování SR a zejména udržo-

vání SR za každou cenu výrazně zpochybnila. 

Druhou léčebnou možností je prostá kontrola 

komorové odpovědi při ponechané FS. Který 

přístup je tedy výhodnější ? Máme se snažit o tzv. 

kontrolu rytmu a to často i za cenu opakovaných 

elektrokardioverzí a relativně nebezpečné léčby 

antiarytmiky jen u některých nemocných ? Velké 

množství článků a řada nových studií z posled-

ních let na téma kontrola rytmu versus kontrola 

komorové odpovědi svědčí o trvající aktuálnosti 

problému. K dispozici máme především výsledky 

studií PIAF (Pharmacological Intervention in Atrial 

Fibrillation) (7), STAF (Strategies of Treatment 

of Atrial Fibrillation) (8), RACE (RAte Control 

versus Electrical conversion) (9), AFFIRM (Atrial 

Fibrillation Follow-up of Rhythm Management) 

(10), HOT-CAFE (How to Treat Chronic Atrial 

Fibrillation) (11) a AF-CHF (Atrial Fibrillation and 

Congestive Heart Failure trial) (12) a ATHENA. 

Studie se lišily výběrem pacientů, sledovaný-

mi cíli a léčebnými postupy. Nemůžeme proto 

bohužel jejich závěry uplatnit u všech nemoc-

ných bez rozdílu. Co tedy víme, co stále nevíme 

a jak tuto otázku ovlivňuje stále dostupnější 

možnost nefarmakologické ablační léčby, ať už 

katetrizační nebo chirurgické ?

Přes sebelepší antiarytmickou terapii se ne-

daří udržet SR u více než 60 % nemocných. 

Ve studii AFFIRM měla polovina nemocných při 

zařazení SR. Ve studii RACE měli všichni nemocní 

při zařazení FS. Na konci studie byl však rozdíl 

mezi výskytem SR v obou studiích mezi sku-

pinou s udržováním SR a skupinou s kontrolou 

frekvence komor zhruba jen 30 % (AFFIRM 63 vs. 

35 %, RACE 29 vs. 10 %). Ve studii STAF se podařilo 

udržet SR jen u 23 % nemocných z původních 

70 % s úspěšným obnovením SR.

Nejzávažnějším důsledkem FS je zvýšení 

mortality. Kontrola rytmu ve srovnání s kontro-

lou komorové odpovědi mortalitu neovlivňuje, 

jak to ukázala například studie HOT-CAFE. Ve stu-

dii AFFIRM byl patrný trend k nižší mortalitě 

u nemocných s kontrolou frekvence komor, ale 

u nemocných se srdečním selháním byl patr-

ný trend k lepší prognóze ve skupině s kontrolou 

rytmu. Zhoršení mortality při FS je především 

důsledkem zvýšeného počtu CMP. Riziko CMP 

stoupá při FS zhruba pětkrát. Obnovení SR 

a snaha o jeho udržení bohužel nebrání vzniku 

CMP. Studie PIAF a HOT-CAFE ukázaly, že vý-

skyt CMP je při kontrole rytmu stejný jako při 

kontrole frekvence. Ve studii RACE byly CMP při 

kontrole rytmu dokonce častější. Ve studii STAF 

došlo ovšem skoro ke všem CMP při epizodách 

či recidivách FS. Ve studii AFFIRM docházelo 

k CMP především při poklesu účinnosti či vysa-

zení warfarinizace. Příčinou častých CMP i přes 

snahu o udržení SR je zřejmě skutečnost, že řada 

epizod a recidiv FS je asymptomatická. Incidence 

kardioembolizačních CMP je přitom stejná při 

paroxyzmální i chronické FS, jak ukázala napří-

klad studie ACTIVE-W. Antikoagulační léčba je 

proto u rizikovějších nemocných indikovaná 

bez ohledu na to, zda je forma FS paroxyzmální, 

perzistující nebo chronická. Riziko kardioem-

bolizační komplikace můžeme hodnotit třeba 

podle skóra CHADS2. Nemáme bohužel spo-

lehlivá data, jaký dopad má vysazení warfarinu 

při dlouhodobé stabilizaci SR.

Otázka srdečního selhání je složitější. 

Incidence srdečního selhání se ve studiích RACE 

i AFFIRM pohybovala mezi 2–5 % bez ohledu 

na to, zda šlo o nemocné se SR nebo s kontrolou 

frekvence komor. Při ponechané FS s dobrou 

kontrolou frekvence komor nebyla u nemoc-

ných se srdečním selháním ve studiích RACE, 

AFFIRM a AF-CHF patrná progrese srdečního 

selhání, nestoupala mortalita, ani nebyl patrný 

nárůst jiných obtíží. Přesto je tolerance zátěže při 

kontrole rytmu zřejmě lepší a zlepšuje se i ejekč-

ní frakce levé komory, jak ukázala například stu-

die HOT-CAFE. Ve studii RACE se sice také při SR 

zlepšovala ejekční frakce levé komory, ale bez 

ohledu na udržení rytmu pokračovala dilatace 

levé síně. Možná i proto bohužel antiarytmi-

ka včetně amiodaronu a dronedaronu zvyšu-

jí u nemocných s těžším srdečním selháním 

mortalitu (13, 14). Na druhou stranu ve studii 

ATHENA u nemocných bez těžšího srdečního 

selhání dronedaron, analog amiodaronu s men-

ším množstvím nežádoucích účinků, mortalitu 

snižoval (15). Příznivě hodnocený dofetilid je 

zatím dostupný jen v USA. O antiarytmickém 

efektu betablokátorů u FS nemáme kupodivu 

dostatek dat. Nastolení SR pomocí katetrizační 

ablace vede k příznivému ovlivnění srdečního 

selhávání (16). O mortalitě zatím nemáme da-

ta, ale studie probíhají. Podle novějších zjištění 

rytmus i mortalitu ovlivňují pozitivně inhibitory 

angiotenzin konvertujícího enzymu, selektivní 

antagonisté aldosteronu a snad i statiny (17). 

I tyto údaje ještě čekají na širší ověření.

Snaha o udržení rytmu je ve všech farma-

kologických studiích spojena s vyšším počtem 

hospitalizací a hospitalizačních dnů, tedy s vý-

znamným zhoršením kvality života. U velmi 

symp tomatických nemocných byl ale při kon-

trole rytmu ve studii PIAF i v dalších studiích 

prokázán pokles obtíží. Ve studii AFFIRM přešlo 

dokonce 15 % nemocných kvůli symptomům 

z kontroly komorové odpovědi ke kontrolu 

rytmu. Přechod obráceným směrem z různých 

důvodů je ovšem ještě častější. Tolerance zá-

těže se při kontrole rytmu většinou zlepšuje 

zhruba o 10 %, a to především u mladších ne-

mocných, u nichž se zlepšuje i kvalita života 

Kontrola rytmu nebo kontrola komorové 
odpovědi v léčbě fibrilace síní ?
Tomáš Janota

3. interní klinika VFN, Praha

Interv Akut Kardiol 2009; 8(3): 119–120



120

Intervenční a akutní kardiologie | 2009; 8(3) | www.iakardiologie.cz

hodnocená podle různých skórovacích systémů 

(18). Překvapivě často nemizí při kontrole rytmu 

palpitace, ať už je to důsledek paroxyzmů FS, 

extrasystol nebo prosté neurotizace nemocných 

s výskytem arytmie. Nežádoucích účinků léčby 

je zřetelně více při kontrole rytmu (AFFIRM). Také 

potřeba kardiostimulace je pochopitelně vyšší 

ve skupinách se snahou o udržení SR (RACE). 

Tyto skutečnosti samozřejmě ovlivňují i ekono-

mickou náročnost léčby.

Limitací výše zmíněných studií byla vý-

razná proměnlivost léčebných postupů. Řada 

nemocných byla léčena kombinovanou terapií 

zvyšující naději na udržení SR a zároveň zpo-

malujících komorovou odpověď při eventuální 

FS. Antiarytmika byla často měněna. Do sou-

borů nebyli pochopitelně zařazeni nemocní 

s horší tolerancí FS v úvodu sledování. Je mož-

né, že větší výhodnost kontroly rytmu nebyla 

prokázána jen díky nežádoucím účinkům do-

stupných antiarytmik. V různém stadiu vývoje 

je řada nových antiarytmik třídy III působících 

přednostně na iontové kanály síní a tedy s men-

ším proarytmogenním potenciálem. Další studie 

budou muset otestovat léčbu s využitím nových 

možností. Zcela specifická je situace po obnove-

ní SR pomocí oblačních technik, bez následné 

potřeby problematické antiarytmické terapie.

Volba mezi kontrolou rytmu a kontrolou 

komorové odpovědi bohužel nadále nemá přes 

řadu poznatků jednoduchý univerzální návod. 

Nejvýhodnějším postupem se zřejmě stává 

obnovení SR pomocí katetrizační eventuálně 

chirurgické ablační léčby. Následně většinou 

není nezbytné užívání antiarytmik se všemi 

jejich potencionálními vedlejšími účinky. Při 

úspěchu ablační léčby je asi nejospravedlni-

telnější i ukončení antikoagulační léčby, i když 

data chybí. Tento přístup se pomalu stává pri-

mární léčbou již časných záchytů paroxyzmální 

FS, kdy je i největší naděje na úspěch. Výkon je 

ovšem zatím vzhledem k jeho technické i fi-

nanční náročnosti vyhrazen pro selektovanou 

skupinu symptomatických nemocných, kteří 

nemají příliš dilatovanou levou síň a netolerují 

nebo jsou rezistentní k přiměřené farmakolo-

gické léčbě. Za přiměřenou farmakologickou 

léčbu přitom u mladších nemocných nelze 

považovat amiodaron. Úspěšnost katetrizační 

ablační léčby se nyní pohybuje mezi 65–85 % 

(19). Mezi nepříliš časté ale závažné komplikace 

patří vedle stenózy plicních žil, krvácení, trom-

bózy, srdeční tamponáda i CMP (18). Primárním 

léčebným postup u starších nemocných s vět-

ším výskytem organických onemocnění srdce je 

zřejmě v současnosti nadále kontrola komorové 

odpovědi (20). Za staršího nemocného je z toho 

pohledu možné považovat osobu nad 70–75 let. 

Do této skupiny patří asi nejvíce nemocných 

s problematikou FS. Obnovení SR pomocí kar-

dioverze a jeho udržování pomocí současných 

antiarytmik přináší s trochou nadsázky jenom 

zmírnění eventuálních obtíží a zlepšení kvality 

života, pokud ale užívaná antiarytmika nemají 

nežádoucí účinky a nejsou nezbytné opakované 

elektrokardioverzi za opakovaných hospitalizací. 

O obnovu SR touto cestou bychom se proto měli 

snažit především u symptomatických nemoc-

ných s menším množstvím přidružených one-

mocnění, kteří mají větší naději na dlouhodobou 

stabilizaci rytmu. V řadě recentních doporučení 

je navrhována snaha o kontrolu rytmu přede-

vším u nemocných s vysokým rizikem CMP. 

To jsou však polymorbidní nemocní, kteří mají 

zjevně menší naději na udržení SR. Dost ošidná 

je představa stabilizace SR s možností vysazení 

antikoagulační léčby. Usilovné kardioverze s cí-

lem ovlivnění tendence k srdečnímu selhávání 

jsou ale zřejmě zbytečné. Kontrola komorové od-

povědi by měla být primárním léčebným postu-

pem i při srdečním selhávání. Podle současného 

stavu poznání a léčebných možností bychom 

se tedy na kardiologické jednotce intenzivní 

péče již neměli setkávat s žádostmi o opako-

vané kardioverze osmdesátiletých nemocných 

s oligosymptomatickou nebo asymptomatickou 

FS recidivující v krátkých intervalech přes terapii 

amiodaronem podávaným navzdory tyreopatii 

nebo jiným komplikacím léčby. Na druhou stra-

nu si musíme být vědomi, že u řady nemocných 

se zdánlivě dobrou kontrolou komorové odpo-

vědi a asymptomatickou FS po obnovení SR, ať 

už elektrokardioverzí nebo ablační technikou, 

dochází ke zlepšení tolerance zátěže a zřej-

mě tedy k ústupu lehčí manifestace srdečního 

selhávání. Alespoň jeden pokus o obnovení SR 

a jeho udržení třeba jen s přechodným použitím 

antiarytmika včetně amiodaronu by měl být 

vždy zvažován. Se znalostí efektu můžeme lépe 

indikovat i pokus o ablační léčbu. Zapomínat 

nesmíme při špatné kontrole rytmu ani na mož-

nost neselektivní ablace atrioventrikulární junkce 

a implantaci kardiostimulátoru.
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