Farmakoterapie fibrilace sini
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Fibrilace sini je nejcastéjsi setrvalou arytmii a nezavislym rizikovym faktorem pro vznik CMP v diisledku tromboembolizmu. Je podana
strategie lécby a doporuceni farmakologické Ié¢by kontroly frekvence, kontroly rytmu a prevence tromboembolie.
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Practical guidelines for pharmacologic atrial fibrillation treatment

Atrial fibrillation is the most worldwide-sustained arrhythmia and independent risk factor for thromboembolic stroke. Treatment stra-
tegy and guidelines for pharmacologic approaches for control of rhythm, control of frequency and thromboembolic prevention are

presented.
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Uvod

Fibrilace sini (FIS) je nejcastéjsi setrvala
arytmie ze vsech poruch rytmu, jeji vyskyt
roste s vékem a prevalence déle stoupé v sou-
vislosti s prodluzovédnim véku populace (1).
FIS je rovnéz nezavislym rizikovym faktorem
(RF) pro vznik cévni mozkové pfihody (CMP)
a tedy zvysené mortality i morbidity v dUsled-
ku tromboembolické nemoci (TEN) (2). U vsech
forem fibrilace sinf je farmakoterapie metodou
1.volby a je zékladn{lé¢bou pfi komplexni péci
0 pacienty s FIS.

Vlastni lé¢ba fibrilace sinf zahrnuje 3 zékladnf
|écebné principy:
1. kontrola rytmu — konverze na sinusovy ryt-

mus (SR) a udrzeni SR
2. kontrola komorové frekvence pri trvajici FIS
3. prevence TEN.

Zakladni lécebna strategie
Predmeétem tohoto ¢ldnku neni detailni sta-
noveni strategie lécby, nicméné zakladnf pravi-
dla pri volbé farmakoterapie je tfeba si uvédomit.
Studie srovnavajici kontrolu rytmu s kontrolou
frekvence — AFFIRM — nenasla rozdil v mortalite
¢i vyskytu CMP (3). Studie RACE konstatovala,
Ze kontrola frekvence neni horsf jak kontrola
rytmu v mortalité a v prevenci smrti (4). Bylo
Zjisténo, e klinicky némé paroxyzmy FIS mohou
u nemocnych lécenych kontrolou rytmu byt
odpovédné za embolické pithody po vysazeni
antikoagulace. Proto u nemocnych s vysokym ri-
zikem TEN je indikovana antikoagula¢ni lé¢ba jak
pri strategii kontroly frekvence, tak i pfi strategii
kontroly rytmu (5). V zavislosti na symptomech
je rozumné u starsich nemocnych s dalSimi ko-
morbiditami pfi perzistentni FIS zvolit strategii
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kontroly frekvence a u mladsich, pfedeviim s pa-
roxyzmalnfidiopatickou formou, kontrolu rytmu.
Relativné casto se pouzivé kombinace medikace
pro kontrolu rytmu i frekvence soucasné, pfitom
pokud selze farmakologicka lécba, pak u symp-
tomatickych nemocnych je indikovana Ié¢ba
nefarmakologicka.

Obecna farmakologicka lé¢ba
ovliviiujici fibrilaci sini
Léky ovliviujici renin-angiotensin-
aldosteronovy systém

V poslednich letech bylo zjisténo, Ze pfiz-
nivy vliv nemaji jen antiarytmika. Ve studiich
se ukézalo, ze inhibitory angiotensin konver-
tujictho enzymu (ACEI) a blokatory receptort
pro angiotensin (AT blokatory) snizujf vyskyt
FIS (6). ACEI snizujf sifovy tlak, redukuji pocet
sihovych predcasnych stah(, redukuji fibrotizaci
sifového myokardu a snizuji pocet recidiv FIS
po elektrické kardioverzi. U nemocnych po chi-
rurgické revaskularizaci vede vysazeni ACEl k ¢as-
t&jsi recidivé FIS a v kombinaci s ACEI se daff
pfi soucasné AA medikaci ¢astéji udrzet SR (7).
Metaanalyza studii s ACEl a AT blokétory ukdzala,
Ze obé [ékové skupiny jsou efektni v prevenci FIS,
pricemz tento efekt byl limitovan na nemocné
se srde¢nim selhdnim (SS) a/nebo s hypertrofif
levé komory, proto role ACEI ¢i AT blokétor(
v dlouhodobém udrZeni SR bude vyZadovat
dalsich randomizovanych studif (8).

Statiny

V mensich studiich se rovnéz ukazalo,
Ze statinova léc¢ba snizuje recidivu fibrilace si-
ni po efektnf elektrické kardioverzi (9). Jakym
zpUsobem dosahujf této efektivity, nenf jasné,
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nicméneé se predpoklada vice mechanizmd —
protizanétlivy a antioxidac¢ni vliv na zpomalenf
progrese aterosklerotického procesu na koro-
narnich tepnach i pifmy antiarytmicky ucinek
ovlivnénim iontovych tokd pres bunécné mem-
brany (10).

Kontrola rytmu - konverze
na sinusovy rytmus a udrzeni
sinusového rytmu
Obecna rizika kardioverze fibrilace sini
na sinusovy rytmus

Pokud je potreba kardioverzi provést bez-
prostfedné, coz je v pfipadé, Ze je arytmie hlav-
nim faktorem odpovédnym za akutni srde¢nf sla-
bost, hypotenzi nebo zhorseni anginy pectoris,
pak se vyhradné pouziva elektrickd kardioverze.
Nicméné kardioverze nese s sebou riziko trom-
boembolizace, pokud nebyla zahajena profylaxe,
a toto riziko je stejné i v pfipadé farmakologic-
ké kardioverze. Riziko je zvlasté vysoké, pokud
FIS trva déle jak 48 hod. Na druhou stranu, velkd
¢ast (50-60%) pacientl s Cerstvé vzniklou FIS
se pfevede spontanné na SR béhem 48 hod
(11). Pokud pldnujeme kardioverzi FIS trvajicf
déle jak 48 hodin, pak prospektivni randomi-
zovana studie ACUTE prokdazala, ze kardioverze
po minimalné tfitydenni tcinné antikoagulaci je
stejné bezpelna jako kardioverze bez antikoa-
gula¢ni pfipravy pfi vyloucenf trombu levé siné
pomoci transezofagedini echokardiografie (12).
Nicméné je tfeba si uvédomit, Ze riziko trombo-
embolie trva i po nastolenf sinusového rytmu,
proto po Uspésné kardioverzi stale trvé potreba
antikoagula¢nilécby po dobu nejméné 4 tydnd.
Po 7 dnech trvani FIS pravdepodobnost spon-
tdnni konverze na SR vyrazné klesd. V pfipade



perzistujici FIS je vétsina kardioverzi planova-
na. Pldnované konverze na sinusovy rytmus
mUZe byt dosaZzeno farmakologicky podanim
antiarytmik (AA), nebo elektrickou kardiover-
zi. Farmakologicka kardioverze je i pfes vznik
novych AA stadle méné uc¢inna proti elektrické
kardioverzi, navic antiarytmika predstavuji také
potencidlni riziko proarytmogenniho efektu.

Farmakologicka kardioverze

Farmakologicka verze je nejucinnéjsi v prv-
nich 7 dnech po vzniku FIS (13). U¢innost zavisf
viak také na typu AA, jeho ddvce a rychlosti
podani. Nejucinngjsi AA uzivana ke konverzi
FIS na SR jsou AA tidy IC a tfidy IIl. Z IC tiidy je
nejefektnéjsi a u nas pouzivany propafenon (11),
ktery dokaze konvertovat FIS do SR v 70-93 %
v zdvislosti na délce trvanf FIS. Podobné AA
lIl. tiidy (Amiodaron) maji efektivitu az 88 % (14).
Na druhou stranu je tfeba pocitat s proarytmo-
gennim efektem vsech AA (0-3,5 %), jehoZ vyskyt
je ujednotlivych AA rizny a je signifikantné vyssi
v piftomnosti strukturdiniho onemocnéni srdec-
niho (SOS). U nékterych AA (sotalol) roste také
s davkou podaného AA. Prave pro vyssi vyskyt
proarytmogenniho Ucinku nejsou ke konverzi FIS
na SRindikovand AA tfidy IA. Vzhledem k témto
vedlejsim tGcinkim se doporucuje provadét far-
makologickou verzi za monitorace EKG — tedy
hospitalizatné. Ambulantné |ze provést konverzi
jen nizsi davkou amiodaronu (600 mg dennée
do celkové davky 10g per 0s), nebo v pfipadé,
Ze |ze vyloucit pfitomnost SOS, pak i propafe-
nonem 450-600 mg jednordzoveé nebo 900 mg
béhem 24 hod. (11). Doporucované davky AA
ke konverzi FIS na SR u nas ukazuje tabulka 1.
Davkovan( AA, které jsou uvedeny v tabulkéch,
vychazi z evropskych doporuceni pro mana-
gement nemocnych s fibrilaci sini (15) s mini-
malni korekci dle doporucenych déavek danych
vyrobcem.

Farmakologicka lé¢ba
k udrzeni sinusového rytmu

Pred nasazenim jakéhokoli AA je tfeba zjistit
pfitomnost reverzibilniho kardiovaskularnino
(KV) onemocnéni, které mize byt pokladem
arytmie. AA obvykle nejsou nasazovana po Upra-
vé 1. zachyceného paroxyzmu FIS. Podobné
nemocni, kteff maji necetné paroxyzmy, které
spontdnné konci a navic jsou asymptomaticti
nebo oligosymptomatic¢ti, nepotiebuji nutné
AA lé¢bu, nebo pokud jijiz maji, pak ji nenti treba
ménit. V pffpadé, ze FIS vznikaji jen pfi ndma-
ze, pak jsou indikované betablokatory jako Iék
1.volby nasledovany sotalolem a amiodaronem.

Tabulka 1. Doporucované davky antiarytmik pouzivanych ke konverzi fibrilace sini na sinusovy

rytmus za kontroly monitorace EKG

Amiodaron 1,2-1,8g/den v délenych dédvkach do 10g celkem per os
5-7mg/kg/1 hod a 1,2-1,8 g/den do celkové davky 10g kontinualné i.v.
Propafenon 1,5-2,0mg/kg/10-20 min. i.v.

Tabulka 2. Udrzovaci ddvky a vedlejsi Ucinky antiarytmik pouzivanych k udrzenf sinusového rytmu

Lék Davkovani Vedlejsi ucinky

Propafenon  450-900mg 3x150-3x300mg KT, SS, deblokovany FLS

Sotalol 160-320mg  2x80-2x160mg TdP, SS, bradykardie, bronchospazmus

Amiodaron  100-400mg 1x100-1x400mg fotosenzitivita, dysfunkce stitné zldzy, hepatotoxicita,

plicni fibréza, fidce TdP, polyneuropatie

Vlysvétlivky: KT — komorova tachykardie, FLS - flutter sini, TdP — torsades de pointes, SS — srde¢ni selhdni

Tabulka 3. Davkovani a vedlejsi ucinky antiarytmik pouzivanych k urgentni parenteralni kontrole

srdec¢ni frekvence

Lék Davkovani Vedlejsi ucinky

Verapamil 0,075-0,15mg/kg béhem 3 min. Hypotenze, SAB ¢i AVB, SS

Diltiazem 0,25mg/kg béhem 3 min Hypotenze, SAB ¢i AVB, SS

Digoxin 0,25mgé2hod.do15g SAB, AVB, SB, digitalisova intoxikace
0,5mgd4hod.do 159

Metoprolol 2,5-5mg bolus & 3 min. max. 3x Hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.

Esmolol 0,5mg/kg béhem 1 min. Hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.

Viysvétlivky: SAB — sinoatridlnf blokdda, AVB - atrioventrikularni blokdda, SS - srde¢ni selhani, SB - sinusova

bradykardie, b. - bronchiale

Pozn. V pipadé pouziti amiodaronu (v této indikaci lék 2. volby), mozno pouzit ddvkovani z tabulky 1.

U nemocnych s FIS bez pfitomného SOS Ize
na pocatku vyzkouset betablokétory, i kdyz pro-
pafenon nebo sotalol jsou podstatné efektnéjsi.
Teprve u rezistentni formy Ize nasadit amioda-
ron. Jind antiarytmika nejsou doporucovana
predevsim z dGvodu pomeéru mensi Uc¢innosti
a vétdich vedlejsich ucinkl. Pouze v pfipadé
vagove zprostfedkované FIS je propafenon re-
lativné kontraindikovan pro pfitomnost urcité
vnitini betablokujicf aktivity.

Véeobecné by se mélo zacinat s AA, které
ma nejmens( vedlejsi Ucinky a pfi jeho nedo-
state¢ném efektu prejit na ucinngjsi AA, kdy
je viak treba pocitat s vétsimi vedlejsimi Ucin-
ky. Pokud nestaci monoterapie, Ize pfistoupit
ke kombinované [écbé vice AA — nejcastéji
se kombinuji betablokatory nebo sotalol nebo
amiodaron s AA tfidy IC (u nas propafenon).
Opatrnost pfi vyssich ddvkach a kombinacich AA
by méla narlstat se zdvaznosti SOS, predevsim
ischemické choroby srde¢ni (ICHS) a SS. U ne-
mocnych bez rizikovych faktord plati pfi podant
antiarytmik obecna pravidla, kterd jsou shrnuta
v tabulce 2. Lé¢ba AA by méla byt sledovana
EKG parametry a to tak, ze pfi podavani tiidy IC
by se méla sledovat site QRS, kterd by neméla
presdhnout 150 % plvodni sife QRS komplexu.
Pri podavani AA Il tfidy by nemeél QT interval
presahnout 520 ms, kde takové orientacni stano-
veni QT intervalu je vyhodné z praktického hle-
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diska a pokud je na zakladé takto zhodnoceného
intervalu podezfeni na patologické hodnoty QT
intervalu, pak se pro upfesnénfintervalu pouziva
korigovand hodnota QT intervalu — QTc, kterd je
korigovana na tepovou frekvenci. Zakladnimi
sledovanymi parametry by méla byt hladina
K*, Mg, rendInf funkce a u nemocnych se SOS
funkce levé komory. Udrzovaci davky a vedlejsi
ucinky AA doporucovanych k udrzeni SR uka-
zuje tabulka 2.

Charakteristika Iéku
s prokazatelnym tc¢inkem
na kardioverzi fibrilace sini

Do této skupiny Iékd patif amiodaron, do-
fetilid, flecainid, ibutilid a propafenon, nicmméné
charakteristika U¢inkd bude zde uvedena jen
u AA, kterd jsou u nds bézné dostupna.

Amiodaron

Data o amiodaronu jsou smisend, jelikoz
je podavaén jak v perordlni formé, tak i v Zilnf
formé, a efektivita se ménfi se zplsobem poda-
ni. Ve srovnanf s antiarytmiky tfidy Ic byl méné
ucinny v prvnich 8 hodinach, ale mél srovnatelny
Ucinek po 24 hodinach (16). Meta-analyza 18 stu-
dif ukdzala, Ze amiodaron je efektni ve 34-69 %
po podanf bonusu (3-7mg/kg) a v 55-95%
po podani bonusu s ndvaznou kontinualni in-
fuzf (900-3 000 mg/den, 17). Prediktory Uspésné
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Tabulka 4. Obvyklé davkovéni a vedlejsi Gcinky ordlné uzivanych antiarytmik k dlouhodobé kont-

role srde¢ni frekvence

Lék Davkovani Vedlejsi ucinky

Verapamil 120-360mg/den hypotenze, SAB ¢i AVB, SS

Diltiazem 120-360mg/den hypotenze, SAB &i AVB, SS

Digoxin 0,125mg-0,25mg/den SAB, AVB, SB, digitalisova intoxikace

Metoprolol 25-200mg/den hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.

Atenolol 25-100mg/den hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma b.

Amiodaron 200mg/den po nasycenf fotosenzitivita, dysfunkce $titné zldzy, hepatotoxicita,

plicni fibréza, fidce TdP, polyneuropatie

Vysvétlivky: SAB — sinoatridlni blokada, AVB — atrioventrikularni blokada, SS — srdec¢nf selhani, SB — sinusova

bradykardie, b. — bronchiale, TdP - torsades de pointes

konverze bylo kratsi trvani FIS, mensi rozmeér
levé siné a vyssi ddvka amiodaronu. Amiodaron
nebyl U¢inngjsi v konverzi cerstve vzniklé FIS
proti ostatnim antiarytmikdm, ale byl relativné
bezpecny u pacientl se strukturdlnim postize-
nim srdce, pfedevsim u pacientd s levokomoro-
vou dysfunkci, kde je podavéni antiarytmik tiidy
Ic kontraindikovano. Ackoli rychlost konverze
mUze byt rozdilng, uc¢innost amiodaronu, sota-
lolu a propafenonu na konverzi perzistentni FIS
se zda byt pfiblizné stejna (16). Vedlejsi Ucinky
amiodaronu jsou uvedeny v tabulce 2 a 4.

Propafenon

Propafenon je efektni na kardioverzi cer-
stvé vzniklé FIS a efekt se objevuje 2-6 ho-
din po perordinim podani a adekvatné dfive
po nitrozilnim podani. Po 600 mg peroralniho
podani se u Cerstvé vzniklé FIS objevuje efekt
v 56-83% (18). Perordlni podani propafenonu
je stejné efektni jak u flekainidu a je efektnéjsi
proti amiodaronu i proti chinidinu s digoxinem
(19). Mensi efekt se ukazuje u perzistentni formy
FIS, u flutteru sinf a u pacient( se strukturalnim
srde¢nim onemocnénim. Vedlejsi ucinky jsou
uvedeny v tabulce 2 a 4. Zatim se sleduji rizna
redukovana déavkovani propafenonu u pacient(
se strukturdlnim srde¢nim onemocnénim, nic-
méné pacientm se srdecnim selhdnim nebo
s vyraznou plicnf obstrukci by propafenon ne-
mél byt podan (18, 20).

Obecna pravidla pro kontrolu
frekvence béhem fibrilace sini

U nemocnych s fibrilaci sini maze frekven-
ce komor vyrazné stoupat se zatezf i presto,
Ze v klidu byla frekvence komor pfimérena. Pfi
vyssich frekvencich dochézi ke zkraceni plnéni
komor v diastole a pfi trvale vyssich frekvencich
komor mUze dojit k frekvencné zavislé ischemii,
proto zpomaleni frekvence komor mé pfiznivy
hemodynamicky efekt. Ke zhodnoceni opti-
malni frekvence komor je vhodné provedenf

zatéZového testu se submaximalni zatézi, nebo
24hodinové Holterova monitorace. Kritéria pro
optimalni frekvenci komor se méni's vékem, ale
za pfimérenou frekvenci komor se poklada frek-
vence 60-80/min. v klidu a 90-115/min. pfi mirné
z4tézi. Déle trvajici rychla frekvence komor vede
k tachykardické kardiomyopatii (KMP) se snize-
nim ejekéni frakce levé komory a ndsledné vede
k SS. Pokud frekvenci komor v¢as zpomalime,
pak mUze dojit k Upraveé funkce levé komory
do pul roku (21), z praxe vsak zndme Upravu
funkce levé komory i po 2-3 mésicich.

Farmakologicka Iééba kontroly
frekvence komor p¥i fibrilaci sini
Doporucovany jsou betablokatory (BB),
kalciové blokatory a digoxin, které se v akutnf
fazi podavaji parenterainé. Parenteralni podani
digoxinu a amiodaronu je indikovéano v pfipadé
soucasnych zndmek srde¢niho selhavani, pokud
neni pfitomna preexcitace. Digoxin je indiko-
vany ke kontrole rytmu v klidu a to predevsim
unemocnych se SS, nebo pfi Spatné funkci levé
komory. Kombinace digoxinu a betablokatoru
¢i kalciového blokatoru je vyhodné ke kontrole
frekvence jak v klidu, tak i pfi ndmaze, ale davka
je individudlni a jeji vyse takova, aby nedoché-
zelo k bradykardiim. Pokud ani kombina¢ni far-
makoterapie nedosahuje uspokojivé kontroly
frekvence, Ize se o toto pokusit amiodaronem,
ale pokud ani tato lé¢ba nevede k uspokojivé
kontrole frekvence komor, pak je indikovadna
nefarmakologicka lé¢ba. Digitalis by nemél byt
ke kontrole frekvence pouzivan samotny u paro-
xyzmalnich forem FIS. Farmakologicky efekt pro
adekvétni kontrolu frekvence se dosahuje u 80%
nemocnych (22), pfitom nebyvaji pfitomny zad-
né zavazné dlouhodobé Ucinky na funkci levé
komory. Pouze bradykardie ¢i atrioventrikularni
blokada se mohou objevit predevsim u starsich
nemocnych a ¢astéji u paroxyzmalni formy FIS.
Nékdy je k radné kontrole frekvence treba kom-
binac¢nf farmakoterapie, kterd vsak potrebuje
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peclivou titraci davek a u nékterych nemocnych
i pfi precizni titraci se mUZe vyvinout sympto-
matickd bradykardie, kterd vyzaduje trvalou
kardiostimulaci. Podobné, pokud nedosahne-
me dostatecné kontroly frekvence komor ani
maximalizovanou kombinacni farmakologickou
lé¢bou, je indikovana nefarmakologicka 1é¢ba,
kterou predstavuje neselektivni radiofrekvencnf
ablace atrioventrikuldrniho uzlu s implantaci tr-
valého kardiostimuldtoru.

Betablokatory

Parenteralni podant je efektni ke kontrole
frekvence pfedevsim u nemocnych se zvyse-
nym tonem sympatiku (¢asto u pooperacnich
stavd). Pfivyssich dadvkadch mohou mit nemocni
klidovou bradykardii a mohou mit snizenou to-
leranci namahy. Efektni je také Sotalol, ktery
maé neselektivni betablokujici Uc¢inek a jeho
pouzitf je vyhodné u paroxyzmalnich forem
FIS, kdy je vyhodou souc¢asné uplatnéni kont-
roly frekvence i kontroly rytmu (23). Podobné
je tomu také u carvedilolu, ktery ¢astecné po-
tlacuje i komorovou ektopii (24). BB se zdajf byt
pri kontrole frekvence efektivnéjsi nez kalciové
blokatory (3).

Kalciové blokatory

Ze skupiny kalciovych blokétord se pouzi-
vajf jen nondihydropyridinové blokatory, jejimiz
zastupdi jsou verapamil a diltiazem. Kalciové
blokatory jsou alternativni ¢i doprovodnou lé¢-
bou k betablokatorlim a jejich efekt je spojen
se zlepsenou kvalitou zZivota a se zlepsenim to-
lerance pfi z4tézi. Je tfeba opatrnéjsiho podant
unemocnych se srde¢nim selhanim. Efekt diltia-
zemu a verapamilu je srovnatelny (25). Kalciové
blokatory jsou preferovany pred betablokatory
unemocnych s chronickou obstrukéni chorobou
bronchopulmonalni, resp. u nemocnych kde je
relativn{ kontraindikace betablokatord.

Digoxin

Intravendzni podani je efektnt, ale efekt ne-
Ize ocekavat dfive jak za 1 hod. a vrchol plso-
beni mé po 6 hodindch. Jeho vliv je omezeny
v pifpadé zvysené sympatikotonie. Digoxin je
predevsim indikovan u perzistentnich forem FIS
v pfftomnosti srdecnf slabosti nebo pfi zhorsené
funkci levé komory. Zpomaluje frekvenci komor
v klidu, ale nezpomaluje frekvenci komor pfi
z3té7i (26), proto je vhodnd kombinace s BB.
Kombinace s BB je efektnéjsi nez kombinace
s kalciovymi blokatory (27). Nejcastéjsi vedlejsf
ucinky jsou AV blokady a sinusové pauzy, které
jsou zavislé na davce.



Antiarytmika

Intravendzni podéani amiodaronu je pova-
7ovéno za vhodnou alternativu v pfipadé, Zze pfi
kontrole frekvence selze konvencnilécba, kterou
pfedstavuji betablokatory, kalciové blokatory
a digoxin (28). Dlouhodobé podévani v indikaci
kontroly frekvence je pro zavaznost vedlejsich
Uc¢inkd az metodou druhé volby. Z4dna dalsi an-
tiarytmika zatim nejsou indikovana ke kontrole
frekvence komor pfi permanentnf fibrilaci sinf.

Dévkovani a vedlejsi tc¢inky AA pouzivanych
k urgentni parenteralni kontrole srde¢ni frekvence
ukazuje tabulka 3. Obvyklé davkovani a vedlejsi
Ucinky oralné pouzivanych AA k dlouhodobé
kontrole srde¢nf frekvence ukazuje tabulka 4.

Prevence tromboembolie (TE)

Nenf pochyb o tom, Ze FIS je nezavislym RF
pro vznik CMP, a to jak chronicka, tak i paroxyz-
malniforma (29). 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 (29, 30). V pfftomnosti
kardiovaskuldrniho onemocnénit se riziko vzniku
CMP vyrazné zvysuje (29). Na druhé strané starsi
lidé maji vyssi riziko krvaceni v ddsledku antikoa-
gulacnilécby. To jsou divody neustdlého hleda-
ni optimaln{ antikoagula¢ni lécby u nemocnych
s FIS, kterd ma maximalné chranit pred vznikem
CMP a pfitom minimalizovat krvacivé komplika-
ce. Doposud se mira rizika TEN udava tzv. CHADS
skorem, které ukazuje tabulka 5.V poslednich le-
tech byla dale upfesnéna mira rizika jednotlivych
rizikovych faktord pouzivanych v CHADS skore,
ale byla upfesnéna i mira rizika dalSich rizikovych
faktor(. Posledni rozdélent rizikovych faktord dle
jejich zédvaznosti ve vztahu k TEN ukazuje ta-
bulka 6. Doporuceni pro prevenci tromboem-
bolie dle rizikovych faktor( ukazuje tabulka 7
a doporuceni pro prevenci tromboembolie dle
klinickych stavi ukazuje tabulka 8.

NiZe uvedena strategie antitrombotické
|écby je stejnd, at se jedna o paroxyzmalni, per-
zistentnf ¢i permanentni formu FIS. Nejsilnéjsimi
prediktory vétsiho krvacenf jsou vék a intenzita
antikoagulace (31). 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 nenf UpIné ucinna
(32), proto u nemocnych ve veku 75 let a vice
pfi vys$sim riziku krvacent, ale bez kontraindika-
ce antikoagulac¢ni 1é¢by a stejné tak u nemoc-
nych, kde udrzeni ucinné antikoagulace neni
bezpecné, mize byt v primarni prevenci TEN
zvdZzena mirnéjsi antikoagulace v rozmezi INR

Tabulka 5. Riziko mozkové pithody u nemocnych
a bez antikoagulacni 1é¢by dle CHADS indexu

s fibrilaci sini bez ptitomné chlopriové vady

CHADS rizikova kritéria skore
Prodéland CMP nebo TIA 2
Veék > 75 let 1
Hypertenze 1

Diabetes mellitus

1

Srdecni slabost

1

Vysvétlivky: CMP — cévni mozkova piihoda, TIA — tranzitorni ischemickd ataka

Tabulka 6. Rozdéleni rizikovych faktor( dle jejich zadvaznosti ve vztahu k TEN

Slabé rizikové faktory

Stiedné rizikové faktory

Vysoce rizikové faktory

vek > 75let
hypertenze
srdecni slabost

zenské pohlavi

vék 65-74 let

ischemicka choroba srde¢ni
tyreotoxikdza

ejekeni frakce levé komory <35% =
diabetes mellitus

m  CMP, TIA nebo periferni
embolizace v anamnéze
mitrélnf stendza
néhrada chlopné
umélou protézou

Viysvétlivky: CMP — cévni mozkovd piihoda, TIA - tranzitorni ischemicka ataka

Tabulka 7. Doporuceni pro prevenci trombembolie dle rizikovych faktord

Rizikové faktory dle tabulky 6

Doporucena lécba

Zadny rizikovy faktor

Kyselina acetylosalicylova 81-325mg/den

1 stfedné rizikovy faktor

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

Jakykoliv vysoce rizikovy faktor
nebo vice jak 1 stfedné rizikovy faktor

warfarin (INR 2,0-3,0, optiméIni hodnota 2,5)

Vysvétlivky: INR — mezindrodni normalizovany pomér

Tabulka 8. Doporuceni pro prevenci trombembolie dle klinickych stav{

Klinicky stav

Doporucena lécba

vek < 60 let, idiopaticka fibrilace sinf

kyselina acetylosalicylova 81-325mg/den
nebo 73dna Iécba

vék < 60 let, pfitomné srdecni onemocnéni
bez rizikovych faktord

kyselina acetylosalicylova 81-325mg/den

vék 60-74 let bez rizikovych faktor(

kyselina acetylosalicylova 81-325mg/den

vék 65-74 let s diabetes mellitus nebo
s ischemickou chorobou srde¢ni

warfarin (INR 2,0-3,0)

zeny ve véku > 75 let

warfarin (INR 2,0-3,0)

muzi ve véku > 75 let bez jinych rizikovych faktor

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

vék > 65 let, srde¢ni selhani

warfarin (INR 2,0-3,0)

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

warfarin (INR 2,0-3,0)

revmatické onemocnéni srdce (mitradlni stendza)

warfarin (INR 2,0-3,0)

néhrada chlopné umélou protézou

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

prodéland trombembolické pfihoda

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

perzistujicf sifovy trombus pfi TEE

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

Vysvétlivky: TEE — transezofageéIni echokardiografie, INR — mezinarodni normalizovany pomér

1,6-2,5 (optimum 2,0). Kyselina acetylosalicylova
ma jen mirny vliv na prevenci CMP a selhava

v prevenci TEN po kardioverzi (33), proto je do-

porucovana v davce 81-325mg denné u ne-
mocnych s nizkym rizikem TEN, nebo u téch,
kde je warfarin kontraindikovan ¢i netolerovan.
Nemocnf's FIS, ktefi podstoupili plastiku koronar-
nich tepen se zavedenim stentu, dostavaji v pre-
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venci restenozy spolecné s antikoagulacf také
kyselinu acetylosalicylovou (ASA) v malé davce
do 100 mg a/nebo klopidogrel v ddvce 75mg.
Délka podévaniklopidogrelu je 1T mésicaz 1 rok
dle typu stentu. Tato strategie kombinované
antiagregacni a antikoagulacni Ié¢by spojena
s vyssimi krvacivymi komplikacemi je vieobec-
né pfijimana, prestoze zatim nenf statisticky



vyhodnocena. Nicméné véeobecné vzhledem
ke zvysenym krvacivym komplikacim pfi kom-
binované [é¢bé ASA + klopidogrel + warfarin je
doporucovano podavat klopidogrel co nejkratsi
dobu (1 mésic) a preferen¢né pouzit nepota-
hovany stent. V pfipadé planované elektrické
verze je nutnd antikoagulacnf Ié¢ba 3—4 tydny
pred i po verzi, pokud je trvani FIS delsi jak 48
hodin (antikoagula¢ni Ié¢ba pred kardioverzi
neni nutna v pripadé vylouceni trombd pomo-
ci transezofagedlni echokardiografie).

Doporuceni pfFi nutnosti
preruseni antikoagulace

Nemocni bez mechanické chlopné mohou
v pfipadé potreby (operace) prerusit antikoa-
gulaci max. na 1 tyden. Pokud je tfeba prerusit
antikoagulaci déle, pak je vhodné toto obdobf
prekryt nizkomolekuldrnim heparinem (NMH).
U nemocnych s umeélou chlopenni ndhradou
je tfeba nésledujici den po vysazeni antikoa-
gulace nasadit NMH, ktery je vyhodnéjsi proti
nefrakcionovanému heparinu (34).

Zavéry

B Farmakoterapie je Ié¢ebnou metodou 1. vol-
by u nemocnych s fibrilaci sinf

B 7 vseobecné farmakoterapie maji preven-
tivni vliv na fibrilaci sinf inhibitory angio-
tensin konvertujiciho enzymu, blokatory
receptord pro angiotensin a statiny. Podavanf
statint by véak mélo byt vyhrazeno jen pro
nemocné, kde jsou indikovany z divodu
hyperlipidemie

m  Kekontrole rytmu se pouzivaji typicka antiaryt-
mika — propafenon, sotalol a amiodaron

m Ke kontrole frekvence se pouzivaji be-
tablokatory, kalciové blokatory a digoxin

® U mladsich symptomatickych nemocnych
Ize upfednostnit strategii kontroly rytmu,
u starsich nemocnych s nevelkou symp-
tomatikou spise strategii kontroly frekvence.
Hrani¢ni pfipady mezi témito skupinami
je tfeba resit individuélné

B U nemocnych se srde¢nim selhdnim
se preferuje kontrola rytmu pomoci ne-
farmakologickych metod (pfedevsim
radiofrekvencni ablace), pokud je indikova-
na farmakoterapie, pak se uprednostiuje
strategie kontroly frekvence

B Prevence tromboembolie musi byt vzdy
soucasti jakékoli lé¢by nemocnych s fibrilact
sinf a to u vsech jejich forem

B Intenzita antitrombotické [écby se Fidi
pfftomnosti rizikovych faktord tromboem-
bolické nemoci a klinickym stavem

B Pfinelspésné farmakoterapii nesmime za-
pominat na moznost nefarmakologického
ovlivnéni symptomatické fibrilace sinf po-
moci radiofrekvencni ablace, jejiz vysledky
stale nabyvaji na efektivité
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