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Srdeéni selhani a fibrilace sini jsou mnohdy nazyvany epidemiemi 21. stoleti. U téchto onemocnéni dochazi k vyraznému
narutstu vyskytu s pribyvajicim v€ékem pacientti, typicky je pacient starsi nez 70 let. Zakladem tspéchu farmakologické
1é¢by je ucinna peroralni antikoagulace a individualni rozhodnuti mezi kontrolou rytmu nebo kontrolou frekvence, s hlav-
nim cilem zabranit nahlé srde¢ni smrti ¢i progresi srde¢niho selhdni. Optimalni farmakologicka 1é¢ba srde¢niho selhani
by meéla kontrolovat symptomy a zabrariovat vzniku nové fibrilace sini. Zda kontrolovat rytmus, nebo frekvenci v 1é¢bé
fibrilace sini, bylo zatim zkoumano predev§im u pacientti se zachovanou ejekéni frakei levé komory, tedy bez srde¢niho
selhani. Néktera pozorovani v8ak upozornuji na to, Ze udrZeni sinusového rytmu vyznamné zlepSuje prognézu srde¢niho
selhani a zabranuje zhorSovani. Ablace atrioventrikuldrni junkce s naslednou stimulaci, pfipadné biventrikularni stimula-
ci, se zdaji byt prosp&€sné predevSsim u nemocnych s téZkym srdeénim selhanim. Ablace ostia, nebo jesté 1épe elektricka
izolace plicnich Zil chirurgickym feSenim nebo radiofrekvenéni ablaci, je moderni metodou volby.
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Labrova R, Spinar J (Department of Internal Medicine/Cardiology, Brno University Hospital and Masaryk University School
of Medicine, Brno, Czech Republic). Heart failure and atrial fibrillation. Cor Vasa 2008;50(10):385-392.

Heart failure and atrial fibrillation are often referred to as the epidemics of the 21 century. They are conditions characterized
by an appreciably increasing incidence with increasing age — the typical patient is over 70 years old. The prerequisite for
successful drug therapy of both conditions is effective oral anticoagulation and an individualized choice between rhythm
versus rate control in an effort to prevent sudden cardiac death or progression of heart failure. Optimal therapy of heart
failure should control symptoms and prevent the onset of new atrial fibrillation. The question whether to control rhythm
or rate in the treatment of atrial fibrillation has to date been investigated in patients with preserved left ventricular ejection
fraction, that is, those without heart failure. However, some reports have pointed out that maintaining sinus rhythm
significantly improves the prognosis of heart failure and prevents its deterioration. Atrioventricular junction ablation with
subsequent pacing or, possibly, biventricular pacing, seem to be particularly beneficial in patients with severe heart failure.
Ostial ablation or, better still, electrical isolation of pulmonary veins by surgery or radiofrequency ablation is currently the
method of choice.
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Fibrilace sini (FS) je velmi ¢astym doprovodnym
onemocnénim srde¢niho selhani — akutniho i chro-
nického — a vzajemné se tyto dvé nemoci dopliuji
a ovliviiuji.t® Kazdé z téchto onemocnéni muze byt
pric¢inou i nasledkem toho druhého; fibrilace sini
muze zpusobit srde¢ni selhani a srde¢ni selhani mtize
byt pfi¢inou fibrilace sini.1®!Y V poslednich letech se
velmi rozsirily nefarmakologické mozZnosti 1é¢by obou
onemocnéni, predevS§im abla¢ni metody, biventriku-
larni stimulace, implantabilni kardiovertery, kdy
kombinace vice moZnosti by mohla zabranit bludnému
kruhu srdec¢ni selhani — fibrilace sini.

U obou téchto nemoci dochazi ke stale ¢astéjSimu
vyskytu v populaci. Prispiva k tomu i zvySujici se vék
populace ve vyspélych zemich. Fibrilace sini se udava:
3-5% v populaci mladsi nez 70 let a vy$si neZ 10%

u osob starsich nez 80 let. Vyskyt srdec¢niho selhani
se uvadi: 0,5-2,0% v celé populaci; v populaci mlad-
81 nez 50 let je niZsi nez 0,5%, ale u osob ve véku
nad 80 let je vy$8i nez 10%.">1% Fibrilace sini i srde¢-
ni selhani mivaji velmi podobné strukturalni postiZzeni
srdce, coZ je zptisobeno sou¢asnou pritomnosti ische-
mické choroby srdec¢ni ¢i hypertenze. Zajimavé tidaje
poskytuji i zavéry studie Framingham Heart Study,
kde bylo sledovano 1470 nemocnych po dobu 47
let."¥ U 708 nemocnych se objevilo srde¢ni selhani
a nasledné se u téchto nemocnych vyskytla fibrilace
sini u 159 (22%) pramérné do 4,2 let (s ro¢ni incici-
denci 5,4%). Podobné u nemocnych, kde se nejprve
objevila fibrilace sini, byl roéni vyskyt nového srdec-
niho selhani 3,3 %. U pacientt1 se srde¢nim selhanim
je vyskyt FS zavisly nejen na véku, ale predevSim na
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jeho stupni: kolisa pribliZzné od 5% pri NYHA I témeér
az k 50% pti NYHA IV.®

Definice fibrilace sini

Fibrilace sini je supraventrikularni arytmie
charakterizovana rychlou nekoordinovanou akeci sini.
Na elektrokardiogramu jsou viditelné rychlé fibrila¢ni
vinky nebo jen vinéni isoelektrické linie.'® Vinky se
mohou misty do urc¢ité miry zpravidelnit a zvétsit (tzv.
Jhrubovinna® FS sini, zaménovana nékdy za flutter
sini ¢i sinové tachykardie). Frekvence komor je zavisla
na pfevodnich vlastnostech AV uzlu, tonu sympatiku
avagu ataké na vlivu medikace. U neléceného
nemocného se pohybuje v rozmezi 100-160/min.
Nékdy je akce komor relativné vyrovnana a kolisa
v malém rozmezi, jindy je zcela nevyrovnana. Vysoka
frekvence komor byva v pritomnosti akcesorni drahy
s antegradni vodivosti (syndrom Wolfftiv-Parkinsontiv-
-Whitetv). Pfi vy$8im prfevodu na komory mohou byt
komplexy QRS aberované. Pravidelna akce komor je
pii AV blokadé a ndhradnim junkénim ¢i komorovém
rytmu, pri aktivnim ndhradnim rytmu a pri prechodu
FS vjinou arytmii. Také pravidelny stimulovany
rytmus muize maskovat FS.19 Fibrilace sini se mutiZe
vyskytovat samostatné ¢i byt spojena s jinymi
supraventrikularnimi arytmiemi. Pomérné casty je
spole¢ny vyskyt s flutterem sini, kdy se mohou obé&
arytmie u téhoZ nemocného stfidat ¢i prechazet jedna
v druhou."? Pfi 1é¢bé FS antiarytmiky IC ¢i III. skupiny
se sin€ mohou stabilizovat jen do urcité miry a misto
FS dochazi k atakam flutteru. FS mtize byt spojena
i se sinovymi tachykardiemi, s AV nodalni a AV reentry
tachykardii: tyto tachykardie mohou FS spoustét.

Definice chronického srdecéniho selhani

Neexistuje definice srde¢niho selhani, ktera by byla
jednoznac¢né a vSeobecné prijimana. Nejcastéji se uziva
definice hemodynamickd, doplnéna poznatky o neuro-
humoralni aktivaci. Pojem chronické srdecni selhani je
tak oznacenim pro radu symptom, které jsou zptisobe-
ny narusenim ¢éinnosti srdce.® Chronické srdeéni selha-
ni je stav postiZzeni srdce, u kterého pres dostatetné
plnéni komor klesa minutovy vydej a srdce neni schop-
no kryt metabolické potfeby tkani. K projeviim srdecni-
ho selhani bez poklesu srde¢niho vydeje muZe dojit pri
nepriméfeném vzestupu plniciho tlaku komor.

Pro stanoveni diagnézy chronického srdec¢niho
selhani se museji vyskytovat priznaky a objektivné
prokdzana porusena srde¢ni funkce, nebo prizniva
odpovéd na 1écbu, je-1li diagnéza sporna. Ve spornych
prfipadech muZe pomoci stanoveni natriuretickych
peptidi, kdy hodnoty pod hranici normy u dosud
nelééeného pacienta prakticky vylucuji srde¢ni selha-
ni. Za hranici normy pro chronické srde¢ni selhani
se povazuje BNP (mozkovy natriureticky peptid)
> 100 pg/ml, NT-proBNP (N-terminalni prohormon
natriuretickych peptida) > 125 pg/ml.

Uliv fibrilace sini a srdeéniho selhani
na morhiditu a mortalitu

Pravdépodobnym mechanismem postiZzeni funkce
myokardu pfi fibrilaci sini je rychld komorova odpovéd
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s nepravidelnymi intervaly RR a se ztratou sifiového
prispévku pro optimalni plnéni komor; dale nasledu-
je neuroendokrinni odpovéd s vasokonstrikei (vzestup
angiotensinu II a noradrenalinu).

Permanentni FS ma ze vSech forem FS nejvyssi
morbiditu a mortalitu, protoZe ma nejvySsi riziko
vzniku tromboembolickych komplikaci, a je nejcastéji
spojena s rozvojem srdecniho selhani. Permanentni FS
se Casto na sniZzené funkci levé komory podili nebo
muze byt i jeji hlavni pfi¢inou.!'® Odstranéni arytmie
a nastoleni pravidelného rytmu vede casto ke zlepSeni
nebo dokonce k normalizaci funkce levé komory."1

Pritomnost fibrilace sini vyznamné sniZuje funkéni
kapacitu u nemocnych se srde¢nim selhanim; nové
vznikla fibrilace sini velmi ¢asto zptisobuje zhorSeni
funkéni tfidy NYHA. V observaéni studii Pozzoliho
a spol. u 344 nemocnych se srdecnim selhanim
a sinusovym rytmem se objevila u 28 pacientti fibri-
lace sini do 19 mésict1.?® U 18 nemocnych se vyvi-
nula fibrilace sini permanentni, ktera vedla ke zhor-
Seni stupné klasifikace NYHA z 2,4 na 2,9 a ke sniZeni
srde¢niho indexu z 2,2 na 1,8. V jiné praci, u 9 718
nemocnych s prvni hospitalizaci pro srde¢ni selhani,
doslo k rehospitalizaci do tri let u 63% pacienta
a v 7% byla pri¢inou fibrilace sini.®?

Pojem tachykardicka kardiomyopatie popisuje
hemodynamické zhorSeni u nemocnych s fibrilaci sini
a rychlou odpovédi komor. Pri dostate¢né kontrole
srdecni frekvence dochézi u ¢asti nemocnych k hemo-
dynamickému i klinickému zlepSeni. V registru
Redfielda a spol. bylo zaznamenano 63 nemocnych se
srde¢nim selhanim a refrakterni fibrilaci sini, u kte-
rych byla provedena radiofrekven¢ni ablace AV
junkce s naslednou implantaci stimulatoru. U 16
nemocnych (25%) se nasledné ejekéni frakce zlepsila
o vice nez 45%.??

Neni zcela jednoznac¢né, zda fibrilace sini je ne-
zavislym rizikovym faktorem timrti u nemocnych se
srdec¢nim selhdnim. Retrospektivni analyza studie DIG
sice naznacuje, Ze nemocni maji prospéch ze sniZeni
tepové frekvence; je to ale vyznamné zatizeno vlivem
dalsi medikace, predevSim pri Sirokém uZivani
betablokatort.

V roce 2002 byli zafazeni do databaze vSichni
nemocni hospitalizovani na II. interni klinice FN u sv.
Anny v Brné.?*?¥ Celkem se databaze tykala 2 346
nemocnych s prvni hospitalizaci v tomto roce. Srdec-
nim selhanim trpélo 320 nemocnych (13,6%) a 28
(8,8%) z nich zemielo béhem této hospitalizace.
Nemocni¢ni mortalita nemocnych se srde¢nim selha-
nim a bez srde¢niho selhani se nelisila (p = 0,3). Do
domaciho oSetfovani ¢i jiného zdravotnického zarize-
ni bylo propusténo 2 173 nemocnych, z nichZz 292
meélo chronické srde¢ni selhdni. Pomoci databaze
Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky (UZIS)
jsme zjiStovali, zda pacienti Ziji ¢i zemrfeli do konce
cervna 2006, tedy 42-54 meésicti od propusténi.
Z téchto 292 nemocnych bylo 149 muza a 143 Zen
(NS), pramérného véku 73,7 = 12,1 let (nemocni bez
srdecniho selhani méli pramérny vék 65,3 = 17,7 let,
p < 0,001). Fibrilaci sini mélo 118 (40,4 %) nemocnych
se srde¢nim selhanim a 249 (13,2 %) nemocnych bez
srde¢niho selhani (p < 0,001). V prubéhu vice nez
¢tyrletého sledovani zemielo 162 (55,5 %) nemocnych
se srde¢nim selhanim a 696 (37,0%) nemocnych bez
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srdecniho selhani (p < 0,001). Mezi nejvyznamnéjsi
rizikové faktory u nemocnych se srde¢nim selhanim
patrily: ischemicka choroba srdec¢ni (ICHS) - relativ-
ni riziko (RR) 2,34, stav po cévni mozkové prihodé
(CMP) - RR 1,56, rehospitalizace na II. interni klini-
ce - RR 1,40, diabetes mellitus — RR 1,21 a vék nad
median — RR 1,21. Statistické vyznamnosti dosahly
jesté: vySsi koncentrace kreatininu a urey, niZzsi
ejekéni frakce a krevni tlak pfi propusténi. Fibrilace
sini nebyla u téchto nemocnych pridatnym rizikovym
faktorem (RR 1,12, 95% IS 0,82-1,53, p = 0,48). Pro
nemocné bez srdec¢niho selhani patrily opét mezi
nejvyznamnéjsi rizikové faktory: pritomnost ischemic-
ké choroby srdecni, vék, cévni mozkova prihoda,
diabetes mellitus, rehospitalizace, vy$si koncentrace
urey a Kreatininu a nizsi ejekéni frakce ¢&i vySsi
krevni tlak pfi propusténi. Na rozdil od nemocnych
se srde¢nim selhanim byla fibrilace sini u nemocnych
bez srde¢niho selhani vyznamnym nezavislym riziko-
vym faktorem (RR 1,59, 95% IS 1,31-1,94, p < 0,001)
a byla po ICHS a CMP tfetim nejvyznamnéjSim rizi-
kovym faktorem.

NaSe prace prokazuje, Ze nemocni se srde¢nim
selhanim jsou starsi (o 8,4 let) neZ nemocni hospita-
lizovani bez srde¢niho selhani, maji trikrat casté&ji
fibrilaci sini neZ nemocni bez srde¢niho selhani; FS
ale jiZ nebyla nezavislym prognostickym ukazatelem
pro dlouhodobou mortalitu.

Fibrilace sini a diastolicka dysfunkce
levé komory

O vyskytu fibrilace sini a diastolické dysfunkce levé
komory mame jeSté mnohem méné informaci nez
o kombinaci FS a systolické dysfunkce. Pfi¢inou je
predevSim nemoZnost hodnotit transmitralni pratok
echokardiograficky, a tedy nutnost pouzit jiné metody,
predevsim katetrizace. Zajimavé udaje o fibrilaci sini
prinasi studie LIFE (Losartan Intervention For
Endpoints reduction in hypertension study), ktera
zahrnula hypertoniky s hypertrofii levé komory, tedy
velmi pravdépodobné i s diastolickou dysfunkeci.®® Do
podstudie s fibrilaci sini bylo zafazeno 342 nemocnych
s fibrilaci sini, hypertenzi a hypertrofii levé komory,
z nichZ 157 bylo randomizovano na lé¢bu losartanem
a 185 na léébu atenololem.?® Sledovany ukazatel
(imrti, CMP nebo infarkt myokardu) se vyskytl u 36
(22,9%) nemocnych lécenych losartanem a u 67
(36,2 %) nemocnych léc¢enych atenololem (p = 0,009).
Cévni mozkova prihoda se vyskytla u 18 nemocnych
lécenych losartanem a u 38 pacientti lécenych ate-
nololem (p = 0,04). V losartanové vétvi zemrelo 30
nemocnych, v atenololové 49 (p = 0,09), vyskyt infark-
tu myokardu se nelisil (11 vs. 8).

Celkem bylo do studie bez fibrilace sini zafazeno
8 480 nemocnych - 4 298 bylo randomizovano na
1écbu losartanem a 4 182 na lécbu atenololem. U 150
nemocnych v losartanové vétvi a u 221 nemocnych
v atenololové vétvi se objevila nova fibrilace sini b€hem
4 ,8letého sledovani (p < 0,001).27

Obé podskupiny studie LIFE prokazuji, Ze bloka-
tory osy renin-angiotensin-aldosteron by meély patrit
do 1é¢by nemocnych s fibrilaci sini a hypertenzi, ale
i do 1é¢by hypertoniktt s vysokym rizikem fibrilace
sini, jako je napt. hypertrofie levé komory. Tento fakt
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jiZ obsahuji nova evropska a ¢eska doporuceni pro
1é¢bu hypertenze. @829

Lééha fibrilace sini a srdeéniho selhani

Zakladem tispé&Sné 1é¢by srde¢niho selhani a fibrilace
sini je optimalni farmakologicka 1é¢ba na zakladé
doporuceni a vysledka velkych klinickych studii,
s velmi Sirokym uZzitim G¢inné antikoagula¢ni 1écby
s INR (international normalized ratio) 2-3,5. Ve spe-
cifickych pripadech se rozhodujeme mezi kontrolou
rytmu a kontrolou frekvence, zvaZujeme nefarmako-
logickou 1é¢bu, v€etné prevence nahlé smrti.

Lécha fibrilace sini

Pri 1é¢bé fibrilace sini je dulezité rozhodnuti mezi
kontrolou rytmu a kontrolou frekvence, kdy ve velkych
klinickych studiich PIAF, STAF, AFFIRM a RACE nebyl
rozdil ve sledovaném parametru mezi obéma metoda-
mi (tabulka I).¥%3Y Tyto studie ovSem zahrnuly jen
velmi malé po¢ty nemocnych s dysfunkci levé komo-
ry, proto z nich nelze délat definitivni zavéry pro
nemocné se srde¢nim selhanim.

Nase narodni doporuceni pro 1écbu fibrilace sini
u nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim dopo-
rucuji mnohem intenzivnéjsi snahu o udrZeni sinu-
sového rytmu a sdéluji:®

,Zdkladnim opatrenim je kontrola frekkvence komor
a prevence tromboembolickych komplikaci“.®?

Lékem volby pro kontrolu frekvence komor v klidu
a pri zatézi jsou betablokatory, pri nedostate¢ném
ucinku je vhodna kombinace s digoxinem, popf.
s amiodaronem. Antiarytmika skupiny I u pacienta
se srde¢nim selhanim nepodavame. Pokud nejsme
schopni kontrolovat frekvenci komor medikamentoéz-
né, prichazi v itvahu ablace AV junkce a implantace
kardiostimulatoru, prednostné s mozZnosti biven-
trikularni stimulace (Doporuceni I, irover znalosti C).

U nemocnych s recentné vzniklou fibrilaci sini je
indikovano provedeni elektrické kardioverze; nejucinnéj-
§im lékem pro udrZeni sinusového rytmu po kardioverzi
je amiodaron"® (Doporuceni I, tiroven znalosti C).

Lékem volby pro prevenci tromboembolickych kom-
plikaci je warfarin v davce, kterou dosdhneme INR
2,0-3,5. Alternativou pfi intoleranci warfarinu nebo ve
specidlnich situacich (pacient na ¢ekaci listin€ k trans-
plantaci srdce) je nizkomolekularni heparin v antikoa-
gulacnich davkach (Doporuceni I, uroven znalosti C).

Chirurgicka 1ééba fibrilace sini je nejvhodnéjsi
u pacientt vyZadujicich chirurgickou operaci z jiné

Tabulka |
Vysledky studie AFFIRM (n = 4060)

Parametr Kontrola Kontrola p
rytmu frekvence
Celkova mortalita (%) 17,5 15,5% 0,058

Cévni mozkové 7,3 5,7 NS
prihody (%)

Torsades des pointes 13 2 neuvedeno
(pocet pacientt)
Bradykardicka zastava 14 2 neuvedeno

(pocet pacienttt)
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indikace. U téchto pacientt1 je ¢asto FS eliminovana
prakticky bez vyrazné€ji zvySeného rizika morbidity
nebo mortality. Chirurgicka 1é¢ba FS by méla byt
proto provedena prakticky u vhodnych nemocnych
s F'S, podstupujicich operaci chlopni ¢i chirurgickou
revaskularizaci (Doporuceni Ila, troven znalosti C).

Katetriza¢ni ablaci 1ze pouZit jako paliativni i jako
kurativni vykon. Jako paliativni vykon se provadi
neselektivni ablace AV junkce se vznikem blokady AV.
V sinich trva fibrilace, komory jsou vétSinou spous-
tény nahradnim junkénim rytmem o frekvenci pfibliz-
né 40/min, méné casto neni nahradni rytmus prito-
men. Proto je nutné vykon doplnit implantaci kardio-
stimulatoru. Hlavni vyhodou neselektivni ablace je
jednoduchost a prakticky 100% tspésnost. Dochézi
ke zlepSeni kvality Zivota a zlepSeni funkce levé komo-
ry. Vykon je indikovan u pacientti s rychlou ¢i ne-
vyrovnanou akei komor, resistentni na medikaci. Je
nutné pokracovat v prevenci tromboembolickych
prihod.

Selektivni kurativni ablace vychazeji v souc¢asnos-
ti z teorie spoustéci ektopie, jako pri¢iny FS. Nejprve
se provadéla pifimo ablace ektopickych loZisek v plic-
nich zilach. Dnes se provadi spiSe elektricka izolace
plicnich Zil (a tim i ektopie) od levé siné."s K vykonu
jsou zatim indikovani jen vysoce symptomatic¢ti
nemocni, rezistentni na dostupnou farmakologickou
1écbu. Vykony by pak méla provadét jen vysoce spe-
cializovana centra.

Katetrizac¢ni 1é¢ba FS je jednou z nejdynamictéji se
rozvijejicich oblasti 1é¢by srde¢nich arytmii viibec.
Vzhledem k velmi rychlému rozvoji technologii 1ze
o¢ekavat podstatné zjednodusSeni vykonu, zlepSeni
vysledku, a tedy rozsifeni indikaci®® (Doporuceni Ila,
uroven znalosti C).

Padelleti a spol. ve svém prehledovém c¢lanku
o fibrilaci sini u nemocnych se srde¢nim selhdnim
z roku 2007 tika:©

Kontrola frekvence u nemocnych s asymptomatic-
kym srde¢nim selhanim je pravdépodobné metodou
volby. Zpomaleni srdec¢ni frekvence vede ve vétSiné
pripadu ke zlepSeni funkce levé komory. Standardni
lé¢ba na kontrolu frekvence zahrnuje pfedevsim
betablokatory, digoxin a amiodaron. Verapamil je
méné vhodny. JestliZe je kontrola frekvence rezistent-
ni k farmakologické 1é¢bé, je indikovana ablace AV
junkce s naslednou implantaci kardiostimulatoru
k zajisténi efektivni kontroly frekvence. Tato metoda
+ablyj a stimuluj* je pouzivana jiz vice jak 15 let a ma
prokéazany ucinek.®¥ Presto by ale by méla byt rezer-
vovana pouze pro nemocné, kde adekvatni farmako-
logicka kontrola frekvence neni G¢inna.

I pfes uspéSnou ablaci AV junkce a implantaci
stimulatoru se zdravotni stav nékterych pacientu
nezlepsi, ba naopak dojde ke zhorSeni. Vysvétleni je
nejspiSe v umisténi elektrody do hrotu pravé komory
s naslednym stimulatorem indukovanym blokem
levého Tawarova raménka, coZ byva spojeno s rozvo-
jem levokomorové asynchronie.® MoZznym feSenim je
Lsupgrade” pristroje na biventrikularni stimulaci, coz
v jedné mensi studii vedlo ke zmirnéni symptomu
a sniZzeni po¢tu hospitalizaci.®® Tento uc¢inek vSak
nékteré dalsi studie neprokazaly.®” Jako slibna se
zda byt i stimulace Hisova svazku, ktera pravdépo-
dobné nezptisobuje levokomorovou asynchronii.®®

Cor Vasa 2008;50(10):385-392

Fibrilace sini je velmi ¢asto spousténa ektopickymi
extrasystolami z oblasti ostia plicnich Zil. Ablace ostia
nebo jesté lépe elektricka izolace plicnich Zil chirur-
gickym feSenim nebo radiofrekvenéni ablaci je moder-
ni metodou volby.® Limitaci tohoto postupu je pre-
devSim nutnost velké zkuSenosti abla¢niho centra
a prozatim i limitace na mladSi vékové skupiny
nemocnych. V jedné mensi praci ablace fibrilace sini
u nemocnych se srde¢nim selhanim vedla k vyznam-
nému zlepSeni funkce levé komory pfi jednoletém
sledovani.?

Soucasné stimulacni techniky uZ zdaleka nejsou
limitovany jen na prevenci bradykardie ¢i asystolie
u nemocnych s pokro¢ilym AV blokem ¢i poruchou
sinusového uzlu. Jednou z novych indikaci je i pre-
vence fibrilace sini u pacientt s nemocnym sinusovym
uzlem."® Tyto moderni pristroje museji mit fyziologic-
ky ,pacing” (DDD nebo AAI) a velmi dulezita je fre-
kvence stimulace sini s respektovAnim spontanniho
sinusového rytmu; v posledni dobé bylo vyvinuto
nékolik programovatelnych algoritmu, které jsou
testovany.®?

Preventivni stimulace sini se zda byt prospésna
u nemocnych s klasickou indikaci k pacemakeru
a/nebo s paroxysmalni fibrilaci sini pred implantaci
pacemakeru. U nemocnych s vysokym rizikem vzniku
fibrilace sini po implantaci pristroje je vSak tfeba
zatim vyckat dalsiho vyzkumu.

Lééha srdeéniho selhani

Optimalni farmakologicka 1ééba srde¢niho selhani
zahrnuje inhibitory ACE, blokatory receptorta AT, pro
angiotensin II, betablokatory, blokatory aldosteronu
a dalsi. Predevsim léky blokujici systém renin-angio-
tensin-aldosteron maji pravdépodobné preventivni
ucinek na vznik fibrilace sini. Tento ti¢inek neni
ziejmeé jen nasledkem zlepSené hemodynamiky, ale je
i pfimym elektrofyziologickym uc¢inkem. Z nefarma-
kologické 1écby se v prevenci nahlé smrti pouZivaji
implantabilni kardiovertery-defibrilatory (ICD) a na
zlepSeni symptomuti pak resynchronizacni 1é¢ba.

Studie analyzujici sekundarni prevenci nahlé
srde¢ni smrti (NSS) (,post event trials*) prokazuji
konzistentné a presvédcivé vySsi uc¢innost 1écby ICD
ve srovnani s antiarytmiky na sniZeni vyskytu nahlé
srde¢ni smrti i celkové mortality. Lécba ICD vyznam-
né ovlivituje nejen mortalitu, ale i kvalitu Zivota.
Indikace ICD predstavuji dynamicky proces s per-
spektivou upresnéni dalsi rizikové stratifikace v ram-
ci prevence NSS.“%43 Ve studie MADIT II méli nemoc-
ni s fibrilaci sini zfetelny prospéch z implantace
kardioverteru-defibrilatoru.“?

PribliZzné 20% nemocnych s téZkymi formami
chronické srdecni choroby (CHSS) maji Siroky komplex
QRS nad 120 ms a vykazuji poruchy komorové syn-
chronie s vyznamnou mitralni regurgitaci. Resynchro-
niza¢ni 1é¢ba téchto nemocnych zlepSuje symptomy
dusnosti a tnavy, toleranci zatéZe, sniZuje mitralni
regurgitaci a sniZuje nutnost hospitalizaci; studie
COMPANION a CARE-HF jasné demonstrovaly
i sniZeni timrtnosti pri implantaci biventrikularniho
stimulatoru (stimulace pravé sin€, pravé komory
a cestou sinus coronarius lateralni stény levé komo-
ry). Nékteri nemocni i pri tizkém komplexu QRS pod
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120 ms mohou vykazovat znamky poruchy komorové
synchronie s mitralni insuficienci.“548

Resynchronizac¢ni 1é¢ba je indikovana u nemocnych
s pokro¢ilym srdec¢nim selhdnim (NYHA II/III po dobu
Sesti mésicti, resp. klasifikace NYHA IV) s ischemickou
i neischemickou etiologii selhani a t€Zkou dysfunkeci
LK (EF < 35%, QRS > 150 ms nebo QRS 120-150 ms
a echokardiograficky prokazanou dyssynchronii po
vycerpani moznosti standardni terapie. Jsou-li splné-
ny indikace k ICD, je indikovdna implantace ICD
s moznosti biventrikularni stimulace.“®

Jednou z podminek pro implantaci biventrikularni
stimulace, kterou zminuji vSechna doporuceni, je
stabilni sinusovy rytmus; skute¢nost je zaloZena na
vysledcich velkych klinickych studii.®“”4® Patofyzio-
logickym vysvétlenim je, Ze sinusovy rytmus nebo
ucinna stimulace sini je nezbytnou podminkou pro
ucinnou biventrikularni stimulaci. Pacienti s fibrila-
ci sini maji navic velmi ¢asto, i pres 1écbu betablo-
katory, tepovou frekvenci nad 70/min. Ablace AV
junkce je tedy nezbytna u téchto nemocnych, ale
i pres tento pristup je ti€inek resynchronizaé¢ni tera-
pie u nemocnych s fibrilaci sini mnohem mensi nez
u nemocnych se sinusovym rytmem.“® Modernim
piistupem se jevi kombinace resynchronizac¢ni lécby
se supresi fibrilace sini pomoci frekven¢né kontrolo-
vané sinové stimulace.

Velmi cenné poznatky prinasi nedavno publikovana
observa¢ni studie MILOS.®%5) V ni bylo sledovano
1285 nemocnych po implantaci biventrikularni sti-
mulace; 1042 pacienti mélo sinusovy rytmus a 243
(19%) fibrilaci sini. U 118 pacientt1r byla provedena
ablace atrioventrikularni junkce (AVJ), 125 pacientim
byla dana pouze bradykardizujici medikace. Bylo
doporuéeno po implantaci stimulatoru v reZimu DDD
nasadit bradykardizujici medikaci, pokud nebylo po
dvou mésicich > 85% stimulovaného rytmu; byla do-
porucena ablace AVJ. Pocet imrti se neliSil u nemoc-
nych se sinusovym rytmem a fibrilaci sini (16,3 % vs.
16,0% po 34 mésicich); byl nalezen ale vyznamny
rozdil v poétu timrti mezi nemocnymi s fibrilaci sini
a AVJ ablaci a bez ablace (9,3% vs. 22,4%, p < 0,001).
Tato studie otvira i dalsi otdzku, zda ma byt ablace
AVJ provedena po implantaci stimulatoru, a pouze
tém nemocnym, kde je stimulace malo i€¢inna (< 85%),
nebo zda by ablace AVJ nemeéla byt provedena sou-
¢asné se zavedenim stimulatoru.

ZAVER

Lécba fibrilace sini a srdeéniho selhani ztistava nadale
velmi obtiZna. Samoziejmosti je plna farmakologicka
lécba srde¢niho selhani blokatory renin-angiotensin-
-aldosteronového sytému v kombinaci s betablokatory,
pripadné diuretiky a digitalisem. Plna antikoagula¢ni
lécba s INR 2-3,5 musi byt zavedena vZdy, nejsou-li
kontraindikace. Z antiarytmik pouZivame betablokato-
ry a amiodaron. Izolace plicnich Zil katetrovou ablaci
nebo chirurgickym reSenim predstavuje moderni kura-
tivni pristup. Ablace AV junkce s naslednou kardio-
stimulaci se indikuje, pokud neni moZna jina kurativni
nefarmakologicka lé¢ba. Implantabilni kardiovertery-
-defibrilatory maji své jasné indikace v prevenci nahlé
srde¢ni smrti; resynchronizacni 1é¢ba u nemocnych se
srde¢nim selhanim a fibrilaci sini nema prozatim jasné
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indikace a je predmétem budouciho vyzkumu. V sou-
¢asné dobé¢ jsou k této 1écbé indikovani nemocni ve
funkéni tfidé NYHA II/III-IV a s EF < 35%. U nemoc-
nych, kde nebude dostate¢né ti¢inna stimulace (< 85%),
je indikovana ablace AV junkce.
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