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FIBRILACE SiNi —- NOVA GUIDELINES
sousrﬁEDuAvgozonNosr NA CEVNI
MOZKOVOU PRIHODU

Miroslava Lanikova, Radek Pudil
. interni klinika Fakultni nemocnice Hradec Kralové

V popiedi zajmu poslednich let je stratifikace rizika a nasledné také prevence tromboembolickych komplikaci fibrilace sini (FS), ktera svymi
potencionalnimi dlisledky rozhodné nepatfi mezi ,nevinné“ poruchy srdeéniho rytmu. Sou¢asna nova doporuceni pro terapii FS se zaméfuji
na problematiku cévni mozkové piihody, ktera je jisté invalidizujici komplikaci této arytmie. Pfesna pficina vzniku trombu doposud neni zna-
ma. Vime vSak, Ze na jeho tvorbé se pfi FS podileji jak makroskopické a hemodynamickeé faktory, tak zmény na molekularni Grovni. Nemalé
usili je také vénovano identifikaci rizikovych faktoru, které by prispély k rozhodovani o pfistupu k antikoagulaéni terapii. | pfes povzbudivou
skuteénost narlistu antitrombotické terapie v poslednich letech, stale jesté existuje cela fada vysoce rizikovych nemocnych, jimz se této Ié¢by
nedostava. Jednim z hlavnich tkol( v terapii FS je pak spravné odlisit vysoce rizikové pacienty, pro které je antikoagulaéni terapie jednoznaé-
nym piinosem, od nemocnych s nizkym rizikem, u kterych naopak prevazuije riziko krvaceni nad jejim benefitem. Pravé zvySena pozornost
vénovana tromboembolickych komplikacim, zejména pak jejich prevenci, hraje dleZitou roli ve sniZeni jejich incidence u pacientti s FS.
Klicova slova: fibrilace sini, antikoagulacni terapie, cévni mozkova pfihoda.

ATRIAL FIBRILLATION - NEW GUIDELINES FOCUSED ON CEREBRAL EMBOLISM

The leading interest in recent years has been in risk stratification and prevention of thromboembolic complications in atrial fibrillation (AF)
which, with its potential consequences, does definitely not belong to ,,innocent” arrhythmias. Present guidelines for management of patients
with atrial fibrillation focused on stroke, which is certainly a disabling complication of this rhythm disturbance. The precise mechanism
predisposing to thrombus formation is unclear. However, we know that macroscopic, haemodynamic factors and also microscopic changes
participate in its formation. An insignificant effort has also been made to identify risk factors, which would contribute to approaches in an-
ticoagulation therapy. Despite an encouraging increase of antithrombotic therapy in the last couple of years, there are still a lot of patients
who do not receive this treatment. One of the main tasks in the treatment of AF is to correctly identify high risk patients, whose gain from
anticoagulation therapy is definite, and low risk patients who have not benefited from this treatment, on the contrary they are exposed to an
unnecessary risk of bleeding. Just the higher focus on thrombotic complications and its prevention plays an important role in the decrease
of incidence of these events in patients with AF.

Key words: atrial fibrillation, anticoagulation therapy, stroke.
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Definice a epidemiologie fibrilace sini

Fibrilace sini (FS) je supraventrikularni arytmie charakterizovana nekoordi-
novanou aktivaci sinit". Nekoordinovana sifiova aktivace je spojena se zhorse-
nim mechanické funkce sini a vy$8im rizikem tromboembolizmu®.

FS je nejcastéjsi setrvalou poruchou srde¢niho rytmu dospélé popula-
ce. Odhaduije se, Ze paroxysmalni a persistentni FS se vyskytuje u 2,3 miliénd
osob v Severni Americe a 4,5 miliénd osob v Evropé. Incidence FS se zvySuje
20,1% za rok u mladSich 40 let na 1,5-2 % u starSich 80 let®. Celkova prevalen-
ce v populaci se pohybuje mezi 0,4-1%, ale rovnéz narlstéd s vékem a u osob
nad 80 let se pohybuje kolem 8 %,

Na podkladé mnoha probéhlych studii se ukazuje, ze jeji vyskyt roste nejen
s vékem, ale v pribéhu druhé poloviny minulého stoleti i absolutné v jednotlivych
vékovych kategoriich® &7,

komplikaci firbilace sini — cévni mozkové piihodé.

Prognéza — tromboembolie
FS je spojena se zvysenym dlouhodobym rizikem cévni mozkové prihody®,
srdeéniho selhani, celkové mortality, a to zejména u Zzenského pohlavi®. Mortalita

u nemocnych s FS je asi 2x vétsi nez u pacientli se sinusovym rytmem. Riziko
ischemické cévni mozkové pfihody je u nemocnych s FS bez chlopenni vady 5% za
rok, coz je 2-7x vice nez u nemocnych bez FS!". U pacient( s revmatickou chlopenni
vadou a FS je riziko ischemické cévni mozkové prihody dokonce 17x vy3sit2.
Ackoliv ischemicka cévni mozkova piihoda je u FS pfipisovana emboliza-
ci trombu z levé sing, patogeneze tromboembolizmu je komplexni. Az 25%
cévnich mozkovych pfihod u pacientd s FS mize byt zpisobeno cerebrovasku-
l&rnim onemocnénim, mize pochdzet z jiného emboligenniho zdroje nebo z ate-
rogennich platd proximalni aorty . Riziko cévni mozkové piihody u pacientli
s FS také zavisi na rizikovych faktorech, jako napf. arteridini hypertenze. Udéva

Tabulka 1. Rizikové faktory ischemické cévni mozkové pfihody a systémové

embolizace u pacientli s nevalvularni FS®

Rizikové faktory Relativni riziko
Anamnéza cévni mozkové piihody nebo TIA 2,5
Diabetes mellitus 1,7
Arteridlni hypertenze 1,6
Srdecni selhani 1,4
Vy38i vék 1,4

TIA - transitorni ischemicka ataka
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se, Ze asi polovina star$ich pacientd s fibrilaci sini ma sou¢asné také arterialni
hypertenzi a asi 12% ma stenézu karotickych tepen(®. Pfi¢emz je ale nutno
podotknout, Ze ateroskleréza karotickych tepen neni ¢astéj$i u pacientt s FS,
oproti jedinclim se sinusovym rytmem(?),

Patofyziologie vzniku trombu

Za hlavni zdroj tromboemboligenniho Utvaru je u pacientl s FS povaZzovana
leva sifi srdecni a jeji ousko. Pro priikaz trombu je zapotiebi provedeni jicnového
echokardiografického vySetfeni (TEE)(™®. Pfesnd patofyziologie vzniku trombu ne-
ni doposud zndma. Pfedpoklada se, Ze na vzniku trombu se podili staza krve v levé
sini &i levém ousku zpUsobena ztratou siflové systolické funkce a rychlou nepravi-
delnou komorovou frekvenci zpdsobujici nedostate¢né plnéni levé komory. Tento
fenomén detekovatelny TEE jako spontanni echokontrast vznika zvy$enou interak-
ci erytrocyt( s molekulami fibrinogenu za podminek zpomaleni toku a stazy®.

Mezi dalsi faktory patfi ,zdrsnény“ povrch endokardu (zfetelny pod elektro-
novym mikroskopem) vychazejici z edematdznich a fibrotickych zmén s misty
obnazenym endotelem(®. Shirani a spol.?? pozorovali signifikantné vy$si vyskyt
endokardialni fibroelastdzy v levém srde¢nim ousku u pacientl s FS neZ u sinu-
sového rytmu. V souvislosti s ultrastrukturdlnimi zménami endokardu u nemoc-
nych s FS a mitralni vadou byla pozorovana zvySena plazmatické koncentrace
von Willebrandova faktoru. Rovnéz jeho zvySena endokardialni exprese byla
popsana v souvislosti s objemovym pretizenim levého ouska, pfi¢emz zde byla
korelace mezi vznikem adherentniho destickového trombu a endokardialni ex-
presi von Willebrandova faktoru (vWf)@.

U pacientd s fibrilaci sini byl také zjistén jakysi prokoagulaéni stav. Kumagai
a spol.® popsali zvySené D dimery u nemocnych s chronickou FS v porovnani
se zdravymi jedinci se sinusovym rytmem. Toto zjisténi nasledné potvrdil také
Lip a spol.?3, pfi¢emz po Uspésné elektrické kardioverzi doslo k poklesu hladiny
D dimer(®.

Lip a spol.?3 Zjistili vyznamné pozitivni korelaci mezi plazmatickou hladinou D
dimer( a vVWY. Heppel a spol.? k témto zjisténim jesté pfidal stejny nalez pro beta
tromboglobulin a zéroven prokézal, ze zvySend hladina vWf ma prediktivni hodnotu
pro piitomnost trombu v levém srde¢nim ousku zobrazitelnym pomoci TEE. Ve stu-
dii SPAF IIl byla zji$téna souvislost mezi plazmatickou hladinou vWf a pfitomnosti 4
rizikovych faktor(i cévni mozkové pfihody (srde¢ni selhani, pfedchozi cévni mozko-
va pfihoda, vyssi vék, diabetes mellitus)®. Nasledné analyzy této studie naznagily,
Ze zvy$ena hladina vWf mizZe mit prediktivni vypovédni hodnotu cerebrovaskularni
piihody nezavisle na znalosti klinickych rizikovych faktor(i @7. Endotelidini dysfunk-
ce, staza v levé sini a ousku a hyperkoagulaéni stav jsou jisté jedny z mnoha faktor(
podilejicich se na komplexnim tromboembolickém mechanizmu u pacientl s FS.

Klinické rizikové faktory tromboembolizmu

Za nezavislé rizikové faktory cévni mozkové piihody u pacientd s nevalvular-
ni (bez chlopenni vady) fibrilaci sini jsou povazovany: anamnéza cévni mozkové
pfihody nebo tranzitorni ischemické ataky (TIA), arteriani hypertenze, vy$si vék,
srdecni selhani a diabetes mellitus® (tabulka 1).

Arteridini hypertenze je vyznamnym rizikovym faktorem pro vznik emboli-
genni cévni mozkové pfihody u pacientl s FS. Arteridlni hypertenze vSak také
zvySuje riziko neemboligenni cévni mozkové pfihody u nemocnych s FS@),
multifaktorialni pFicinu. S vékem narlsta riziko aterosklerdzy, pfi¢emz aterosklerotické
platy ascendentni aorty jsou rizikovym faktorem ischemické cévni mozkové pfihody
nezavisle na FS®). Mezi dalsi rizikové faktory vy$siho véku patfi napf. Zenské pohla-
vi. Zejména Zeny nad 75 let s FS jsou ohrozeny vznikem cévni mozkové pfihody®!.

Dysfunkce levé komory srde¢ni (obvykle EF < 35%) predikuje cévni moz-
kovou pithodu u nemocnych s FS bez antikoagulaéni terapie®?, ale nezvySuje

Tabulka 2. Riziko cévni mozkové prihody u pacientt s fibrilaci sini bez

chlopenni vady a bez antikoagulaéni terapie!

CHADS, skére Riziko cévni mozkové prihody
(%/rok) (95% CI)
1,9 (1,2-3,0)
2,8(2,0-3,8)
4,0 (3,1-5,1)
5,9 (4,6-7,3)
8,5 (6,3-11,1)
12,5 (8,2-17,5)
6 18,2 (10,5-27,4)
Cl - interval spolehlivosti

Tabulka 3. Antikoagulaéni terapie u pacienti s FS®

Rizikové faktory Doporuéena terapie

Bez rizikového faktoru Anopyrin 81-325mg/den

Jeden stredni rizikovy faktor Anopyrin 81-325mg/den nebo Warfarin
(INR 2,0-3,0, cilova hodnota 2,5)
Warfarin

(INR 2,0-3,0, cilova hodnota 2,5)
Vysoce rizikové faktory

Anamnéza CMP nebo TIA

Mitralni stendza

Uméla chlopenni nahrada

g A~ W NN = O

Jakykoli vysoce rizikovy faktor nebo vice
jak 1 stfedné rizikovy faktor

Stredné rizikové faktory
Vék > 75
Arteridlni hypertenze
Srdecni selhani
LVEF < 35%
Diabetes mellitus
LVEF-ejekéni frakce levé komory, CMP- cévni mozkové pfihoda, TIA-tranzitorni ischemic-
k& ataka
riziko u stfedné rizikovych pacientt na 16¢bé anopyrinem®. Dysfunkce levé ko-
mory je spojovana s cévni mozkovou pfihodou na podkladé karidoemboligenni-
ho i nekardioemboligenniho mechanizmu™.

Prevence tromboembolizmu

Soucasna nova doporuceni pro terapii fibrilace sini (ACC/AHA/ESC 2006)
zddraznuiji, Ze k ureni pacientd, ktefi budou mit nejvétsi prospéch z antikoagu-
laéni terapie je velice dleZita kvantifikace rizika tromboembolické cévni mozko-
vé pfihody (CMP). Nemocni uzivajici Anopyrin, u nichz je riziko CMP mensi nez
2 na 100 pacienti/rok, maji jen nizky benefit z antikoagulaéni terapie warfarinem.
Zde prevazuii rizika antikoagulaéni terapie nad jejim pozitivnim efektem: %),

Ve snaze o co nejpfesnéjsi stratifikaci rizika cévni mozkové pfihody u paci-
entd s FS probéhla celd fada studii. Studie se snazily definovat rizikové faktory
a na jejich podkladé pak stanovit celkové riziko.

Z primarné preventivni profylaxe warfarinem maji nejvétsi benefit pacienti, jejichz
riziko cévni mozkové pfihody pfeséhne 4 pfipady na 100 nemocnych za rok®.

V soucasné dobé se do praxe nejvice prosadil bodovaci systém CHADS,
ktery umoziuje spolehlivou stratifikaci tohoto vysokého rizika CMP (tabulka 2).

Zkratka CHADS, piedstavuje 4 vyznamné rizikove faktory (Cardiac failure,
Hypertension, Age > 75, Diabetes mellitus, Stroke or TIA — v ¢eském piekladu
se jedna o srdecni selhani, arteridni hypertenzi, vék nad 75 let, diabetes mellitus
a CMP nebo tranzitorni chemickou ataku (TIA)). Pfitomnost kazdého z téchto
faktor(i u pacienta s FS znamena 1 bod, pficemz CMP nebo TIA v anamnéze
znamend body 20,

Za nizko rizikové stran cévni mozkové piihody jsou povazovani pacienti
s FS s poétem bodl = 0, stfedné rizikovi jsou nemocni s celkovym souctem
bodi = 1-2 a za vysoce rizikové pacienti s poctem bod( 3-6¢3.

U pacientt s CHADS, = 0-1, tedy s nizkym aZ stfedim rizikem neni nutné an-
tikoagulacni terapie a doporucuje se lé¢ba Anopyrinem v ddvce 81-325 mg/den.
U pacientl s CHADS, = 2, tedy stéle stfednim rizikem, je potfeba peclivéji zva-
zit, zda postaci antiagregaéni terapie Anopyrinem, nebo je jiz potfeba zahdjit
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antikoagulaéni terapii. Do této kategorie jiz totiz spadaji nemocni s anamnézou
cévni mozkové piihody, TIA &i jiné tromboemboligenni pfihody. Dle soucasnych
doporuceni jsou tito pacienti povazovani za vysoce rizikové, a proto je u nich
doporucovana antikoagulacni lé¢ba warfarinem.

U pacientt s celkovym souétem 2 3 bod{i by méla byt pro vysokeé riziko trom-
boembolizmu zahéjena antikoagulacni terapie Warfarinem s cilovou hodnotou
INR 2,0-3,0. Mezi vysoce rizikové patfi také pacienti s FS s mitralni stendzou ne-
bo po umélé chlopenni nahradé. U téchto nemocnych je rovnéz nezbytna ucinna
antikoagulaéni terapie (u chlopenni néhrady INR > 2,5)",

Rozhodnuti 0 zahdjeni antikogulaéni terapie by mélo byt individuiné zva-
Zovéno u kazdého pacienta s ohledem na rizika a celkovy pfinos. Doposud také
neexistuje jednozna¢né shoda na pfesném momentu zahéjeni antikoagulaéni
terapie warfarinem. Doporuceni autor( pro antikoagulaéni terapii u pacientd s FS
dle soucasnych guidelines jsou shrnuta v tabulce 3.

Antikoagulaéni &i antitromboticka terapie se dle rizika nasazuje u pacient(
s FS bez ohledu na typ arytmie (paroxysmalni, perzistentni, permanentni)®.

Do budoucna bude jisté snaha i nadéle o co nejpfesnéjsi rizikovou stra-
tifikaci, pficemz roli zde mize hrat zafazeni dalSich rizikovych faktor( (napf.
hormonalni substitu¢ni terapie, koufeni atd.). Také studie zkoumajici vliv nékte-
rych biochemickych marker(i napf. CRP, ukazatele endoteliéini dysfunkce (von
Willebranddv faktor) mohou do budoucna pfinést vysledky, které dale pomohou
klinikim lépe identifikovat riziko CMP u pacientl s FS.

V poslednich deseti letech doslo k vzestupu v uzivani antikoagulaéni terapie
a to jak u mladsich nemocnych (18-59 let), tak u starSich 76 let. PfestoZe toto
Zjisténi je jisté povzbuzujici, existuje stéle jesté nemalé mnoZstvi pacientt, kterym
nebyla nasazena antikoagulaéni terapie i pfes pomérné vysoké riziko tromboem-
bolizmu. Na tuto skute¢nost upozoriiuje neddvno zvefejnéna studie, zabyvajici se
trendy antikoagulacni terapie pacientli s FS v USA. Autofi rovnéZ poukazuji na to,
Ze antikoagulaéni terapie je mnohem méné indikovana u nemocnych s kontrolou
rytmu neZ u pacientd s kontrolou komorové odpovédi. Na druhou stranu bylo zjis-
téno, Ze antitromboticka terapie je mnohem vice indikovana u pacientd, ktefi z ni
nemaji zadny profit, ale naopak jsou vystaveni zbyteénému riziku krvaceni®d.

Kombinaéni lééba protidestickova a antikoagulaéni

Kombinacni terapie Anopyrinu a intenzivni antikoagulace s sebou pfinaSeji
nemalé riziko zejména nitrolebniho krvaceni u starsich pacientti®®. Nazory na tu-
to kombinadni terapii se riizni. Protidesti¢kova terapie je pfinosna jako prevence
infarktu myokardu u nemocnych s ischemickou chorobou srdeéni a u nemocnych
podstupujicich koronarni intervenci. Doposud v§ak nejsou zndma data, Ze stejného
benefitu protidestickové terapie téchto pacienti bude dosazeno, pokud nemocni
rovnéZ vyzaduiji plnou antikoagulaéni terapii pro fibrilaci sini. Na zakladé shody
expertl se tedy v sou¢asné dobé u nemocnych, ktefi vyZaduiji duélni antiagregacni
terapii (Anopyrin, clopidogrel) a z&roven anikoagulacni terapii (Warfarin), preferuje
kombinace clopidogrelu (75mg) a Warfarinu (INR = 2-3), kde pfidani Anopyrinu by
bylo jiz vyrazné rizikové z pohledu krvacivych komplikaci. Clopidogrel by mél byt po-
davan dle indikace od 1 az po 12 mésicu (i déle ve specidlnich pfipadech), ndsled-
né pfi absenci koronarni pfihody mozno pokracovat v monoterapii Warfarinem®.

Doporuceni pro tuto kombinacni terapii prozatim nejsou podlozena studiemi,
proto je potieba peclivé zvazit vSechny indikace, benefity a rizika kombinaéni
antikoagulaéni a antiagregaéni terapie u kazdého pacienta.

Nizkomolekuldarni heparin (LMWH)

Pouzivéani LMWH u pacientl s FS namisto nefrakcionovaného heparinu je zalo-
Zeno pievazné na extrapolaci jeho ucinku u zilnich trombdz a jen minimalné na nékte-
rych observacnich studiich®. LMWH ma jisté nékolik vyhod oproti nefrakciovanému
heparinu, jako delSi biologicky polocas, predikovatelnou clearence, predikovatelny

antikoagulacni u¢inek dle hmotnosti, ktery umozriuje pouziti fixni davky bez nutnosti
laboratorniho monitoringu, az na vyjimeéné pfipady (nemocni s rendini insuficienci,
obezita, &i téhotenstvi). Jeho rychla a jednoducha aplikace s minimalnim rizikem
komplikaci je jisté pfednosti, kterd je ocenéna i v terapii u pacientd s FS.

Pferuseni antikoagulaéni terapie v souvislosti
s diagnostickym ¢i terapeutickym invazivnim vykonem

V pfipadé nutnosti vysazeni antikoagulaéni terapie Warfarinem je u pacientd
s umélou chlopenni ndhradou nutné adekvatni zajisténi nizkomolekularnim hepa-
rinem@). Stejny postup je preferovéan u nemocnych s FS s vysokym rizikem trom-
boembolizmu (anamnéza cévni mozkové piihody, TIA nebo systémové embolizace
atd.). U pacientd s FS bez chlopenni vady, miZze byt v pfipadé chirurgického, ¢&i
invazivniho zakroku vysazena antikoagulacni terapie az na dobu 1 tydne.

Kardioverze

Kardioverze u pacientu s fibrilaci sini k obnoveni sinusového rytmu se pro-
vadi bud planované, nebo akutné (v pfipadé, ze FS vede k srde¢nimu selhani,
hypotenzi nebo zhor8eni anginy pectoris). Kardioverze, a to jak elektrickd, tak
farmakologicka, s sebou nese riziko tromboembolické komplikace, pficemz riziko
se zvySuje, pokud FS trva déle nez 48 h. Proto vSichni pacienti s FS trvajici déle
nez 48 h nebo FS nejasného stafi, u kterych je planovana elektricka nebo farma-
kologicka kardiovezre, museji byt po dobu 3 tydni pfed a 4 tydny po kardioverzi
cinné antikoagulovani (INR 2-3). V pfipadé nutné urgentni kardioverze, u he-
modynamicky nestabilnich pacienti s FS trvajici déle nez 48 h, je odporu¢ovano
podani i.v. heparinu (pokud neni kontraindikace) jako bolus s naslednou kontinu-
alni infuzi, kde APTT je udrzovéano v rozmezi 1,5-2. Nasleduje rovnéz 4tydenni
p.o. antikoagulaéni terapie s INR 2-3. Prozatim jen limitovana data existuji pro
s.c. podani nizkomolekuldrniho heparinu v této indikaci.

U hemodynamicky nestabilnich pacientd s FS trvajici méné nez 48 h by
méla byt kardioverze provedena ihned bez nutnosti pfedchoziho zahgjeni anti-
koagulacni terapie.

Jako alternativu antikoagulaéni terapie prechdzejici kardioverzi je mozno
vyuzit TEE k vyloueni pfitomnosti emboligenniho dtvaru v srdeénich oddilech.
V pfipadé nepfitomnosti trombu mize byt kardioverze provedena ihned po podani
bolusu nefrakcionovaného heparinu, v jehoz kontinualnim podavani se pokraéuje
(APTT 1,5-2) i po kardioverzi, az do nastaveni terapeutické hodnoty INR (2-3).
V ucinné antikoagulacni terapii se pokraCuje po nésledujici 4 tydny po verzi. Pokud
je pfi TEE zjiStén trombus, je potfeba, aby pacient byl minimainé po 3 tydny pred
a minimalné 4 tydny (Iépe i déle) po kardioverzi G¢inné antikoagulovan®.

Pacienti s trombem v levé sini (LS) i levém ousku (LAA) maji vysSi riziko jak
symptomatické, tak asymptomatické emboligenni CMP 3. Rovnéz charakteristiky
trombu jako velikost, pohyblivost, stafi, tvar a povrchové vlastnosti ovliviiuji riziko em-
bolizace™“9. Na podkladé histopatologickych zjisténi byly detekovany 2 typy tromb(i
v LAA (membrandzni a polypoidni). Polypoidni tromby vzdy nasedaly na membra-
nézni, pficemz nestabilita membrandznich trombd, jejichz nerovny povrch se nestihl
dostate¢né organizovat, daval za vznik polypoidni formaci s vysokym emboligennim
rizikem*. Vly88i riziko embolizace vykazuji rovnéZ volné pohyblivé, viajici tromby,
tromby o velikosti nad 1-1,5cm, kombinace piitomnosti trombu v LAA a vysSi rych-
losti vyprazdiiovani LAA, ale také anamnéza pfedchozi tromboembolické piiihody®.
Za kontinudini antikoagulaéni terapie dochézi k postupnému zmenSovani az vymi-
zeni trombu, pfi¢emZ neni jasné, zda vymizeni trombu miZeme zcela pfiéist jeho
rozpusténi nebo Castecné byt asymptomatické embolizaci. V nékterych pfipadech
ale dochazi k perzistenci trombu, pficemz antikoagulacni terapie napomaha jejich
organizaci a stabilizaci. Nicméné ani kontinudini efektivni antikoagulaéni terapie neni
vzdy schopna zabranit emboligenni pfihodé u pacientd s FS a trombem v LS®, Tito
nemocni by tedy méli byt pod vétSim dohledem béhem terapie.
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Nefarmakologickéd lééba FS

V poslednich letech doSlo k rovnéz k velkému rozvoji nefarmakologické 16¢-
by FS. Kromé ¢isté chirurgickych zakrokl jako MAZE, provadénych na nebijicim
srdci za podpory mimotéIniho obéhu, pfes mini-maze vykony (na bijicim srdcibez
nutnosti thorakotomie), se mohutné rozviji také katetrizaCni ablace FS. Pomérné
efektivni MAZE vykon s nutnosti kardiotomie se v sou¢asné dobé provadi pouze
jako soucast jiné srde¢ni operace, nejcastéji operace mitralni chlopné, a to s az
95% uspésnosti v obdobi 15 let po vykonu. Proto pacienti po MAZE se soucas-
nou plastikou mitraini chlopné s pfetrvavajicim sinusovym rytmem nevyzaduj
dlouhodobou antikoagulacni terapii (pfi mechanické nahradé mitralni chlopné je
indikovana antikoagulacéni terapie dozivotng)(" 2.

Tromboembolické cévni mozkové piihoda je nej¢astéjsi komplikaci katetri-
zadni ablace FS, dosahujici az 5% symptomatickych CMP. Ve snaze minima-
lizovat tyto CMP se doporucuje antikoagulaéni terapie warfarinem (INR 2--3)
alespon 3 tydny pfed vykonem a to pro vSechny pacienty s minimalné perzis-
tentni FS. Doposud vS§ak nepanuje jednoznacna shoda k pfistupu k pacien-
tim s paroxysmalini FS pfi CHADS, = 0. Néktefi experti se pfiklanéji rovnéz
k warfarinizaci po miniméiné 3 tydny pfed vykonem, jini k podavani anopyrinu
75-325mg/den. Warfarinizovani nemocni jsou pak pfed vykonem obvykle pfe-
vadéni na LMWH a zaroven je proveden také jicnovy UZ srdce k vylouceni
trombu v levé sini.
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