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Definice a epidemiologie fibrilace síní

Fibrilace síní (FS) je supraventrikulární arytmie charakterizovaná nekoordi-
novanou aktivací síní(1). Nekoordinovaná síňová aktivace je spojena se zhorše-
ním mechanické funkce síní a vyšším rizikem tromboembolizmu(2).

FS je nejčastější setrvalou poruchou srdečního rytmu dospělé popula-
ce(1). Odhaduje se, že paroxysmální a persistentní FS se vyskytuje u 2,3 miliónů 
osob v Severní Americe a 4,5 miliónů osob v Evropě. Incidence FS se zvyšuje 
z 0,1 % za rok u mladších 40 let na 1,5–2 % u starších 80 let(3). Celková prevalen-
ce v populaci se pohybuje mezi 0,4–1 %, ale rovněž narůstá s věkem a u osob 
nad 80 let se pohybuje kolem 8 %(4).

Na podkladě mnoha proběhlých studií se ukazuje, že její výskyt roste nejen 
s věkem, ale v průběhu druhé poloviny minulého století i absolutně v jednotlivých 
věkových kategoriích(5, 6, 7).

Vzhledem k této skutečnosti je stále větší pozornost věnována nejzávažnější 
komplikací firbilace síní – cévní mozkové příhodě.

Prognóza – tromboembolie

FS je spojena se zvýšeným dlouhodobým rizikem cévní mozkové příhody(8), 
srdečního selhání, celkové mortality, a to zejména u ženského pohlaví(9). Mortalita 

u nemocných s FS je asi 2× větší než u pacientů se sinusovým rytmem(10). Riziko 
ischemické cévní mozkové příhody je u nemocných s FS bez chlopenní vady 5 % za 
rok, což je 2–7× více než u nemocných bez FS(11). U pacientů s revmatickou chlopenní 
vadou a FS je riziko ischemické cévní mozkové příhody dokonce 17× vyšší(12).

Ačkoliv ischemická cévní mozková příhoda je u FS připisována emboliza-
ci trombu z levé síně, patogeneze tromboembolizmu je komplexní(13). Až 25 % 
cévních mozkových příhod u pacientů s FS může být způsobeno cerebrovasku-
lárním onemocněním, může pocházet z jiného emboligenního zdroje nebo z ate-
rogenních plátů proximální aorty(14, 15). Riziko cévní mozkové příhody u pacientů 
s FS také závisí na rizikových faktorech, jako např. arteriální hypertenze. Udává 

Tabulka 1. Rizikové faktory ischemické cévní mozkové příhody a systémové 
embolizace u pacientů s nevalvulární FS(1)

Rizikové faktory Relativní riziko
Anamnéza cévní mozkové příhody nebo TIA 2,5
Diabetes mellitus 1,7
Arteriální hypertenze 1,6
Srdeční selhání 1,4
Vyšší věk 1,4
TIA – transitorní ischemická ataka
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V popředí zájmu posledních let je stratifikace rizika a následně také prevence tromboembolických komplikací fibrilace síní (FS), která svými 
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skutečnost nárůstu antitrombotické terapie v posledních letech, stále ještě existuje celá řada vysoce rizikových nemocných, jimž se této léčby 
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se, že asi polovina starších pacientů s fibrilací síní má současně také arteriální 
hypertenzi a asi 12 % má stenózu karotických tepen(16). Přičemž je ale nutno 
podotknout, že ateroskleróza karotických tepen není častější u pacientů s FS, 
oproti jedincům se sinusovým rytmem(17).

Patofyziologie vzniku trombu

Za hlavní zdroj tromboemboligenního útvaru je u pacientů s FS považována 
levá síň srdeční a její ouško. Pro průkaz trombu je zapotřebí provedení jícnového 
echokardiografického vyšetření (TEE)(18). Přesná patofyziologie vzniku trombu ne-
ní doposud známá. Předpokládá se, že na vzniku trombu se podílí stáza krve v levé 
síní či levém oušku způsobená ztrátou síňové systolické funkce a rychlou nepravi-
delnou komorovou frekvencí způsobující nedostatečné plnění levé komory. Tento 
fenomén detekovatelný TEE jako spontánní echokontrast vzniká zvýšenou interak-
cí erytrocytů s molekulami fibrinogenu za podmínek zpomalení toku a stázy(7).

Mezi další faktory patří „zdrsněný“ povrch endokardu (zřetelný pod elektro-
novým mikroskopem) vycházející z edematózních a fibrotických změn s místy 
obnaženým endotelem(19). Shirani a spol.(20) pozorovali signifikantně vyšší výskyt 
endokardiální fibroelastózy v levém srdečním oušku u pacientů s FS než u sinu-
sového rytmu. V souvislosti s ultrastrukturálními změnami endokardu u nemoc-
ných s FS a mitrální vadou byla pozorována zvýšená plazmatická koncentrace 
von Willebrandova faktoru. Rovněž jeho zvýšená endokardiální exprese byla 
popsána v souvislosti s objemovým přetížením levého ouška, přičemž zde byla 
korelace mezi vznikem adherentního destičkového trombu a endokardiální ex-
presí von Willebrandova faktoru (vWf)(21).

U pacientů s fibrilací síní byl také zjištěn jakýsi prokoagulační stav. Kumagai 
a spol.(22) popsali zvýšené D dimery u nemocných s chronickou FS v porovnání 
se zdravými jedinci se sinusovým rytmem. Toto zjištění následně potvrdil také 
Lip a spol.(23), přičemž po úspěšné elektrické kardioverzi došlo k poklesu hladiny 
D dimerů(24).

Lip a spol.(23) zjistili významně pozitivní korelaci mezi plazmatickou hladinou D 
dimerů a vWf. Heppel a spol.(25) k těmto zjištěním ještě přidal stejný nález pro beta 
tromboglobulin a zároveň prokázal, že zvýšená hladina vWf má prediktivní hodnotu 
pro přítomnost trombu v levém srdečním oušku zobrazitelným pomocí TEE. Ve stu-
dii SPAF III byla zjištěna souvislost mezi plazmatickou hladinou vWf a přítomností 4 
rizikových faktorů cévní mozkové příhody (srdeční selhání, předchozí cévní mozko-
vá příhoda, vyšší věk, diabetes mellitus)(26). Následné analýzy této studie naznačily, 
že zvýšená hladina vWf může mít prediktivní výpovědní hodnotu cerebrovaskulární 
příhody nezávisle na znalosti klinických rizikových faktorů (27). Endoteliální dysfunk-
ce, stáza v levé síní a oušku a hyperkoagulační stav jsou jistě jedny z mnoha faktorů 
podílejících se na komplexním tromboembolickém mechanizmu u pacientů s FS.

Klinické rizikové faktory tromboembolizmu

Za nezávislé rizikové faktory cévní mozkové příhody u pacientů s nevalvulár-
ní (bez chlopenní vady) fibrilací síní jsou považovány: anamnéza cévní mozkové 
příhody nebo tranzitorní ischemické ataky (TIA), arteriální hypertenze, vyšší věk, 
srdeční selhání a diabetes mellitus(28) (tabulka 1).

Arteriální hypertenze je významným rizikovým faktorem pro vznik emboli-
genní cévní mozkové příhody u pacientů s FS. Arteriální hypertenze však také 
zvyšuje riziko neemboligenní cévní mozkové příhody u nemocných s FS(29).

S vyšším věkem se zvyšující riziko tromboembolie u nemocných s FS má rovněž 
multifaktoriální příčinu. S věkem narůstá riziko aterosklerózy, přičemž aterosklerotické 
pláty ascendentní aorty jsou rizikovým faktorem ischemické cévní mozkové příhody 
nezávisle na FS(30). Mezi další rizikové faktory vyššího věku patří např. ženské pohla-
ví. Zejména ženy nad 75 let s FS jsou ohroženy vznikem cévní mozkové příhody(31).

Dysfunkce levé komory srdeční (obvykle EF < 35 %) predikuje cévní moz-
kovou příhodu u nemocných s FS bez antikoagulační terapie(32), ale nezvyšuje 

riziko u středně rizikových pacientů na léčbě anopyrinem(28). Dysfunkce levé ko-
mory je spojována s cévní mozkovou příhodou na podkladě karidoemboligenní-
ho i nekardioemboligenního mechanizmu(15).

Prevence tromboembolizmu

Současná nová doporučení pro terapii fibrilace síní (ACC/AHA/ESC 2006) 
zdůrazňují, že k určení pacientů, kteří budou mít největší prospěch z antikoagu-
lační terapie je velice důležitá kvantifikace rizika tromboembolické cévní mozko-
vé příhody (CMP). Nemocní užívající Anopyrin, u nichž je riziko CMP menší než 
2 na 100 pacientů/rok, mají jen nízký benefit z antikoagulační terapie warfarinem. 
Zde převažují rizika antikoagulační terapie nad jejím pozitivním efektem(1, 33).

Ve snaze o co nejpřesnější stratifikaci rizika cévní mozkové příhody u paci-
entů s FS proběhla celá řada studií. Studie se snažily definovat rizikové faktory 
a na jejich podkladě pak stanovit celkové riziko.

Z primárně preventivní profylaxe warfarinem mají největší benefit pacienti, jejichž 
riziko cévní mozkové příhody přesáhne 4 případy na 100 nemocných za rok(33).

V současné době se do praxe nejvíce prosadil bodovací systém CHADS2, 

který umožňuje spolehlivou stratifikaci tohoto vysokého rizika CMP (tabulka 2).
Zkratka CHADS2 představuje 4 významné rizikové faktory (Cardiac failure, 

Hypertension, Age > 75, Diabetes mellitus, Stroke or TIA – v českém překladu 
se jedná o srdeční selhání, arteriální hypertenzi, věk nad 75 let, diabetes mellitus 
a CMP nebo tranzitorní chemickou ataku (TIA)). Přítomnost každého z těchto 
faktorů u pacienta s FS znamená 1 bod, přičemž CMP nebo TIA v anamnéze 
znamená body 2(1, 34).

Za nízko rizikové stran cévní mozkové příhody jsou považováni pacienti 
s FS s počtem bodů = 0, středně rizikoví jsou nemocní s celkovým součtem 
bodů = 1–2 a za vysoce rizikové pacienti s počtem bodů 3–6(33).

U pacientů s CHADS2 = 0–1, tedy s nízkým až středím rizikem není nutná an-
tikoagulační terapie a doporučuje se léčba Anopyrinem v dávce 81–325 mg/den. 
U pacientů s CHADS2 = 2, tedy stále středním rizikem, je potřeba pečlivěji zvá-
žit, zda postačí antiagregační terapie Anopyrinem, nebo je již potřeba zahájit 

Tabulka 3. Antikoagulační terapie u pacientů s FS(1)

Rizikové faktory Doporučená terapie
Bez rizikového faktoru Anopyrin 81–325 mg/den
Jeden střední rizikový faktor Anopyrin 81–325 mg/den nebo Warfarin

(INR 2,0–3,0, cílová hodnota 2,5)
Jakýkoli vysoce rizikový faktor nebo více 
jak 1 středně rizikový faktor

Warfarin 
(INR 2,0–3,0, cílová hodnota 2,5)

Středně rizikové faktory Vysoce rizikové faktory
Věk ≥ 75 Anamnéza CMP nebo TIA
Arteriální hypertenze Mitrální stenóza
Srdeční selhání Umělá chlopenní náhrada
LVEF ≤ 35%
Diabetes mellitus
LVEF–ejekční frakce levé komory, CMP– cévní mozková příhoda, TIA–tranzitorní ischemic-
ká ataka
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Tabulka 2. Riziko cévní mozkové příhody u pacientů s fibrilací síní bez 
chlopenní vady a bez antikoagulační terapie(1)

CHADS2 skóre Riziko cévní mozkové příhody 
(% /rok) (95 % CI)

0 1,9 (1,2–3,0)
1 2,8 (2,0–3,8)
2 4,0 (3,1–5,1)
3 5,9 (4,6–7,3)
4 8,5 (6,3–11,1)
5 12,5 (8,2–17,5)
6 18,2 (10,5–27,4)

CI – interval spolehlivosti

PŘEHLEDY



100

antikoagulační terapii. Do této kategorie již totiž spadají nemocní s anamnézou 
cévní mozkové příhody, TIA či jiné tromboemboligenní příhody. Dle současných 
doporučení jsou tito pacienti považováni za vysoce rizikové, a proto je u nich 
doporučována antikoagulační léčba warfarinem.

U pacientů s celkovým součtem ≥ 3 bodů by měla být pro vysoké riziko trom-
boembolizmu zahájena antikoagulační terapie Warfarinem s cílovou hodnotou 
INR 2,0–3,0. Mezi vysoce rizikové patří také pacienti s FS s mitrální stenózou ne-
bo po umělé chlopenní náhradě. U těchto nemocných je rovněž nezbytná účinná 
antikoagulační terapie (u chlopenní náhrady INR > 2,5)(1).

Rozhodnutí o zahájení antikogulační terapie by mělo být individuálně zva-
žováno u každého pacienta s ohledem na rizika a celkový přínos. Doposud také 
neexistuje jednoznačná shoda na přesném momentu zahájení antikoagulační 
terapie warfarinem. Doporučení autorů pro antikoagulační terapii u pacientů s FS 
dle současných guidelines jsou shrnuta v tabulce 3.

Antikoagulační či antitrombotická terapie se dle rizika nasazuje u pacientů 
s FS bez ohledu na typ arytmie (paroxysmální, perzistentní, permanentní)(1).

Do budoucna bude jistě snaha i nadále o co nejpřesnější rizikovou stra-
tifikaci, přičemž roli zde může hrát zařazení dalších rizikových faktorů (např. 
hormonální substituční terapie, kouření atd.). Také studie zkoumající vliv někte-
rých biochemických markerů např. CRP, ukazatele endoteliální dysfunkce (von 
Willebrandův faktor) mohou do budoucna přinést výsledky, které dále pomohou 
klinikům lépe identifikovat riziko CMP u pacientů s FS.

V posledních deseti letech došlo k vzestupu v užívání antikoagulační terapie 
a to jak u mladších nemocných (18–59 let), tak u starších 76 let. Přestože toto 
zjištění je jistě povzbuzující, existuje stále ještě nemalé množství pacientů, kterým 
nebyla nasazena antikoagulační terapie i přes poměrně vysoké riziko tromboem-
bolizmu. Na tuto skutečnost upozorňuje nedávno zveřejněná studie, zabývající se 
trendy antikoagulační terapie pacientů s FS v USA. Autoři rovněž poukazují na to, 
že antikoagulační terapie je mnohem méně indikována u nemocných s kontrolou 
rytmu než u pacientů s kontrolou komorové odpovědi. Na druhou stranu bylo zjiš-
těno, že antitrombotická terapie je mnohem více indikována u pacientů, kteří z ní 
nemají žádný profit, ale naopak jsou vystaveni zbytečnému riziku krvácení(35).

Kombinační léčba protidestičková a antikoagulační

Kombinační terapie Anopyrinu a intenzivní antikoagulace s sebou přinášejí 
nemalé riziko zejména nitrolebního krvácení u starších pacientů(36). Názory na tu-
to kombinační terapii se různí. Protidestičková terapie je přínosná jako prevence 
infarktu myokardu u nemocných s ischemickou chorobou srdeční a u nemocných 
podstupujících koronární intervenci. Doposud však nejsou známá data, že stejného 
benefitu protidestičkové terapie těchto pacientů bude dosaženo, pokud nemocní 
rovněž vyžadují plnou antikoagulační terapií pro fibrilací síní. Na základě shody 
expertů se tedy v současné době u nemocných, kteří vyžadují duální antiagregační 
terapii (Anopyrin, clopidogrel) a zároveň anikoagulační terapii (Warfarin), preferuje 
kombinace clopidogrelu (75 mg) a Warfarinu (INR = 2–3), kde přidání Anopyrinu by 
bylo již výrazně rizikové z pohledu krvácivých komplikací. Clopidogrel by měl být po-
dáván dle indikace od 1 až po 12 měsíců (či déle ve speciálních případech), násled-
ně při absenci koronární příhody možno pokračovat v monoterapii Warfarinem(1).

Doporučení pro tuto kombinační terapii prozatím nejsou podložena studiemi, 
proto je potřeba pečlivě zvážit všechny indikace, benefity a rizika kombinační 
antikoagulační a antiagregační terapie u každého pacienta.

Nízkomolekulární heparin (LMWH)

Používání LMWH u pacientů s FS namísto nefrakcionovaného heparinu je zalo-
ženo převážně na extrapolaci jeho účinku u žilních trombóz a jen minimálně na někte-
rých observačních studiích(37). LMWH má jistě několik výhod oproti nefrakciovanému 
heparinu, jako delší biologický poločas, predikovatelnou clearence, predikovatelný 

antikoagulační účinek dle hmotnosti, který umožňuje použití fixní dávky bez nutnosti 
laboratorního monitoringu, až na výjimečné případy (nemocní s renální insuficiencí, 
obezita, či těhotenství). Jeho rychlá a jednoduchá aplikace s minimálním rizikem 
komplikací je jistě předností, která je oceněna i v terapii u pacientů s FS.

Přerušení antikoagulační terapie v souvislosti 

s diagnostickým či terapeutickým invazivním výkonem

V případě nutnosti vysazení antikoagulační terapie Warfarinem je u pacientů 
s umělou chlopenní náhradou nutné adekvátní zajištění nízkomolekulárním hepa-
rinem(38). Stejný postup je preferován u nemocných s FS s vysokým rizikem trom-
boembolizmu (anamnéza cévní mozkové příhody, TIA nebo systémové embolizace 
atd.). U pacientů s FS bez chlopenní vady, může být v případě chirurgického, či 
invazivního zákroku vysazena antikoagulační terapie až na dobu 1 týdne(1).

Kardioverze

Kardioverze u pacientů s fibrilací síní k obnovení sinusového rytmu se pro-
vádí buď plánovaně, nebo akutně (v případě, že FS vede k srdečnímu selhání, 
hypotenzi nebo zhoršení anginy pectoris). Kardioverze, a to jak elektrická, tak 
farmakologická, s sebou nese riziko tromboembolické komplikace, přičemž riziko 
se zvyšuje, pokud FS trvá déle než 48 h. Proto všichni pacienti s FS trvající déle 
než 48 h nebo FS nejasného stáří, u kterých je plánována elektrická nebo farma-
kologická kardiovezre, musejí být po dobu 3 týdnů před a 4 týdny po kardioverzi 
účinně antikoagulováni (INR 2–3). V případě nutné urgentní kardioverze, u he-
modynamicky nestabilních pacientů s FS trvající déle než 48 h, je odporučováno 
podání i.v. heparinu (pokud není kontraindikace) jako bolus s následnou kontinu-
ální infuzí, kde APTT je udržováno v rozmezí 1,5–2. Následuje rovněž 4týdenní 
p.o. antikoagulační terapie s INR 2–3. Prozatím jen limitovaná data existují pro 
s.c. podání nízkomolekulárního heparinu v této indikaci(1).

U hemodynamicky nestabilních pacientů s FS trvající méně než 48 h by 
měla být kardioverze provedena ihned bez nutnosti předchozího zahájení anti-
koagulační terapie.

Jako alternativu antikoagulační terapie přecházející kardioverzi je možno 
využít TEE k vyloučení přítomnosti emboligenního útvaru v srdečních oddílech. 
V případě nepřítomnosti trombu může být kardioverze provedena ihned po podání 
bolusu nefrakcionovaného heparinu, v jehož kontinuálním podávání se pokračuje 
(APTT 1,5–2) i po kardioverzi, až do nastavení terapeutické hodnoty INR (2–3). 
V účinné antikoagulační terapii se pokračuje po následující 4 týdny po verzi. Pokud 
je při TEE zjištěn trombus, je potřeba, aby pacient byl minimálně po 3 týdny před 
a minimálně 4 týdny (lépe i déle) po kardioverzi účinně antikoagulován(1).

Pacienti s trombem v levé síní (LS) či levém oušku (LAA) mají vyšší riziko jak 
symptomatické, tak asymptomatické emboligenní CMP(7, 39). Rovněž charakteristiky 
trombu jako velikost, pohyblivost, stáří, tvar a povrchové vlastnosti ovlivňují riziko em-
bolizace(7, 40). Na podkladě histopatologických zjištění byly detekovány 2 typy trombů 
v LAA (membranózní a polypoidní). Polypoidní tromby vždy nasedaly na membra-
nózní, přičemž nestabilita membranózních trombů, jejichž nerovný povrch se nestihl 
dostatečně organizovat, dával za vznik polypoidní formaci s vysokým emboligenním 
rizikem(41). Vyšší riziko embolizace vykazují rovněž volně pohyblivé, vlající tromby, 
tromby o velikosti nad 1–1,5 cm, kombinace přítomnosti trombu v LAA a vyšší rych-
losti vyprazdňování LAA, ale také anamnéza předchozí tromboembolické příhody(39). 
Za kontinuální antikoagulační terapie dochází k postupnému zmenšování až vymi-
zení trombu, přičemž není jasné, zda vymizení trombu můžeme zcela přičíst jeho 
rozpuštění nebo částečné byť asymptomatické embolizaci. V některých případech 
ale dochází k perzistenci trombu, přičemž antikoagulační terapie napomáhá jejich 
organizaci a stabilizaci. Nicméně ani kontinuální efektivní antikoagulační terapie není 
vždy schopna zabránit emboligenní příhodě u pacientů s FS a trombem v LS(39). Tito 
nemocní by tedy měli být pod větším dohledem během terapie.
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Nefarmakologická léčba FS

V posledních letech došlo k rovněž k velkému rozvoji nefarmakologické léč-
by FS. Kromě čistě chirurgických zákroků jako MAZE, prováděných na nebijícím 
srdci za podpory mimotělního oběhu, přes mini-maze výkony (na bijícím srdci bez 
nutnosti thorakotomie), se mohutně rozvíjí také katetrizační ablace FS. Poměrně 
efektivní MAZE výkon s nutností kardiotomie se v současné době provádí pouze 
jako součást jiné srdeční operace, nejčastěji operace mitrální chlopně, a to s až 
95% úspěšností v období 15 let po výkonu. Proto pacienti po MAZE se součas-
nou plastikou mitrální chlopně s přetrvávajícím sinusovým rytmem nevyžadují 
dlouhodobou antikoagulační terapii (při mechanické náhradě mitrální chlopně je 
indikovaná antikoagulační terapie doživotně)(1, 42).

Tromboembolická cévní mozková příhoda je nejčastější komplikací katetri-
zační ablace FS, dosahující až 5 % symptomatických CMP. Ve snaze minima-
lizovat tyto CMP se doporučuje antikoagulační terapie warfarinem (INR 2–3) 
alespoň 3 týdny před výkonem a to pro všechny pacienty s minimálně perzis-
tentní FS. Doposud však nepanuje jednoznačná shoda k přístupu k pacien-
tům s paroxysmální FS při CHADS2 = 0. Někteří experti se přiklánějí rovněž 
k warfarinizaci po minimálně 3 týdny před výkonem, jiní k podávání anopyrinu 
75–325 mg/den. Warfarinizovaní nemocní jsou pak před výkonem obvykle pře-
váděni na LMWH a zároveň je proveden také jícnový UZ srdce k vyloučení 
trombu v levé síni.

Během ablačního výkonu je pak podáván nefrakcionovaný heparin za kont-
roly ACT (activated clotting time) v rozmezí 250–400 sekund.

Neexistují univerzální doporučení pro antikoagulační terapii po úspěšné ablaci 
FS. Nicméně vzhledem k vysokému tromboembolickému riziku po výkonu jsou 
pacienti ihned převedeni na LMWH (2× denně), jako přemosťující léčbu před na-
stavením účinné hladiny Warfarinu, na které by měli setrvat minimálně po dobu 3 
měsíců. Také další strategie antikoagulační terapie doposud není podložena ran-
domizovanými studiemi. U nemocných s CHADS2 ≥ 2 se doporučuje pokračovat 
v dlouhodobé antikoagulační terapii warfarinem. U vybraných pacientů s přetrvá-
vajícím sinusovým rytmem po dobu 3–6 měsíců je možno zvážit vysazení warfa-
rinu s převodem na anopyrin. Pacienti s CHADS2 = 1 mohou pokračovat v terapii 
warfarinem, nebo anopyrinem. Nemocným s CHADS2 = 0 je doporučován anopyrin 
nebo je možno pacienty ponechat i bez antitrombotické terapie(43).

Závěr

Prevence tromboembolických komplikací u pacientů s FS je bezesporu zá-
sadním úkolem v komplexním přístupu a léčebné strategii těchto nemocných. 
Také současná doporučení pro terapii FS kladou velký důraz na minimalizaci em-
boligenních příhod. Přestože zde stále existují otázky, na které nemáme jedno-
značné odpovědi, znamená další posun v této léčbě dobrou zprávu pro nemocné, 
kde cévní mozková příhoda patří mezi nejnebezpečnější komplikace FS.
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