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Fibrilace sini je nejcastéjsi arytmii vyskytujici se v dospélé populaci. V fadé studii byla sledovéna spojitost
mezi fibrilaci sini a dalSimi onemocnéni srdce véetné néhlé srdecni smrti. V populaci dle dostupnych praci
narUstd prevalence i incidence této choroby a je spojovéna s vy$si morbiditou i mortalitou nemocnych. Je také
popisovan vyssi vyskyt u pacientd s ischemickou chorobou srdecni, srde¢nim selhdnim, arterialni hypertenzi,
s nimiz sdili i nékteré spolecné patofyziologické mechanismy a je i jednim z rizikovych faktord jejich vyskytu.
Tyto skutecnosti ve svém dlsledku vedou k dvou- az ¢tyfnasobnému riziku imrti téchto osob. Zvysena mor-
talita Ci vyssi vyskyt komorovych arytmii véetné fibrilace komor je popsan i v pracich u nositelt implantabil-
nich kardioverterd-defibrilatord (ICD), ale i v bézné populaci, kde byla FS prokazana jako nezavisly rizikovy
faktor spojeny az s trojnasobnym rizikem fibrila¢ni zastavy obéhu. Mechanismus vlivu FS na srdecni umrti je
pfimym proarytmogennim vlivem FS, pfes zvysenou srdecni préci a tachykardii vyvolanou ischemii ¢i srdecni
selhdni. Dulezitou ulohu v péci o pacienty s fibrilaci sini hraje rizikova stratifikace nemocnych s optimalizaci
terapie a patrani po dosud subklinickém organickém onemocnéni srdce.

© 2017, CKS. Published by Elsevier sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in adults. Many studies have reported an association
between atrial fibrillation and other cardiac diseases including sudden cardiac death (SCD). According to
the literature, the prevalence and incidence of atrial fibrillation have been increasing and AF is associated
with higher mortality and morbidity. An increased incidence of AF has been described in patients with is-
chemic heart disease, heart failure, and arterial hypertension. These conditions share some pathophysiologi-
cal mechanisms with atrial fibrillation, which is, reciprocally, one of their risk factors. As a result, mortality
is 2-4-fold higher in individuals with AF. Increased mortality from, and a higher incidence of, ventricular ar-
rhythmias, including ventricular fibrillation (VF), have been found in patients with implantable cardioverter-
defibrillators (ICD), as well as in the general population where AF has been independently related to an
up to 3-fold increased risk of cardiac arrest due to VF. The mechanism of action is based on a direct proar-
rhythmogenic effect of atrial fibrillation, increased cardiac workload, tachycardia-induced ischemia, or heart
failure. Risk stratification, optimization of therapy, and screening for subclinical structural heart disease play
an important role in the care of patients with atrial fibrillation.

Adresa: MUDr. Jifi Smid, Kardiologické oddé&leni, Komplexni kardiovaskularni centrum, LékaFska fakulta Plzer Univerzity Karlovy v Praze a Fakultni nemocnice
Plzen, alej Svobody 80, 304 60 Plzen, e-mail: smidjirka@seznam.cz

DOI: 10.1016/j.crvasa.2017.06.005

Tento ¢lanek prosim citujte takto: J. Smid, R. Rokyta, Atrial fibrillation and its relation to cardiac diseases and sudden cardiac death, Cor et Vasa 59 (2017) e325-e331, jak vy3el v online
verzi Cor et Vasa na http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0010865017300449



378

FS a jeji vztah k ostatnim srde¢nim onemocnénim a NSS

Uvod

Fibrilace sini (FS) je z jednou nejbéznéjsich arytmii vysky-
tujici se jak u populace na strukturalné zdravém srdci, tak
u populace s predisponujicim srde¢nim onemocnénim.
Jedna se o onemocnéni, které je spojeno s nardstem mor-
tality i morbidity, napfiklad vznikem &i progresi srde¢niho
selhani, zvysenym rizikem akutniho infarktu myokardu
(IM) a v neposledni fadé vznikem cévni mozkové prihody
(CMP) jak tromboembolické, tak hemoragické etiologie pfi
antikoagula¢ni terapii. Rada studii se zabyvala vyskytem
FS u pacientd po obéhové zastavé. Z téchto studii vyply-
va zvysené riziko obéhové zastavy u pacientl s pfitomnou
fibrilaci sini, zejména u pacientl s jiz predispozi¢né snize-
nou funkci LK a pfitomnymi zndmkami srde¢niho selhani
a stavu po IM [1-4]. Riziko vzniku obéhové zastavy muze
byt u pacientl s FS ve srovnani s béZnou populaci dvakrat
az trikrat zvySeno. Tato prace ma za cil sumarizovat data
potvrzujici teorii o fibrilaci sini jako nezavislém rizikovém
faktoru nahlé srdec¢ni smrti (NSS) a fibrilace komor (FK), at
uz v populaci s predisponujicim kardidlnim onemocnénim,
nebo i v obecné populaci. Ddle se snazi najit eventualni
spole¢ny ukazatel ¢i mechanismus, ktery oba jevy spojuje.

Definice

Fibrilace sini je v nize uvadénych studiich definovana na-
lezem na EKG. Radi se mezi supraventrikularni arytmie,
je charakterizovéna rychlou, nekoordinovanou aktivitou
sini o frekvenci az > 300/min. Na EKG neni pfitomna vina
P, jsou pfitomny rychlé fibrila¢ni vinky (nejlépe hodnoce-
né ve svodu V,). Frekvence komor zavisi na prevodnich
vlastnostech atrioventrikularniho (AV) uzlu, tonu sympa-
tiku a vagu a na podavané medikaci. Obvykle je komoro-
vd akce zcela nepravidelna. Pro diagnézu FS je dllezita
také doba trvani minimalné 30 sekund.

Nahla srde¢ni smrt je definovdna jako nahlé, neoce-
kdvané umrti v souvislosti s ndhlou zastavou srde¢niho
obéhu v pfipadé vylouceni zjevné extrakardialni pficiny
umrti. Dale v pfipadé znamého vrozeného ¢i ziskaného
srde¢niho onemocnéni, které bylo potencialné smrtelné,
nebo v pfipadé zjisténi kardidlni etiologie umrti pfi pitve.

Epidemiologie

Fibrilace sini je povazovana za epidemii 21. stoleti. Vysky-
tuje se u 1-2 % obyvatel a se zvySujicim se vékem inciden-
ce narusta. Z dostupnych dat vyplyva, ze zatimco v roce
2010 byl pocet osob s FS v USA odhadovan mezi 2,7-6,1
milionu, do budoucna je ocekdvan vyrazny narust s vysky-
tem FS az na 12,1 milionu pfipadd v roce 2050. Obdobné
v Evropské unii je udavana prevalence FS u osob starsich
55 let 8,8 milionu v roce 2010 a o¢ekdvany nardst vyskytu
je az na 17,9 milionu osob v roce 2060 (95% Cl 13,6-23,7
milionu) [5]. Prevalence a incidence FS roste s vékem a je
popisovan jeji zvyseny vyskyt v muzské populaci (preva-
lence 0,7 % u pacientd ve véku 55-59 let x 17,8 % u pa-
cientd starSich 85 let; incidence 1,1/1 000 osobo-rokd,
55-59 let x 20,7/1 000 osobo-rokl, 80-84 let, celkova inci-
dence 9,9/1 000 osobo-roku) [6,7].

Incidence mimonemocni¢ni NSS v USA v roce 2015 u pa-
cientl, které osetfili pracovnici zdravotnické zachranné
sluzby, byla 110,8 pfipadu na 100 000 obyvatel (95% CI
108,9-112,6), coz ¢ini celkem 347 000 dospélych (95% ClI
341 000-353 000). Z téchto pacientd mélo dle statistickych
ukazatell pouze 23 % inicidlné defibrilovatelny rytmus,
tedy FK nebo komorovou tachykardii (KT). Prognosticky
lepsi vysledky maji jak znamo pacienti s FK jako dvodnim
rytmem, kdy 38,6 % (95% Cl 35,4-41,8 %) bylo po zastavé
propusténo domd, oproti 12,0 % (95% Cl 11,3-12,7 %)
pacientd, ktefi méli jiny vstupni rytmus [6].

Fibrilace sini je spojena s vyssi mortalitou a morbiditou.
Pacienti bez FS maji v desetiletém horizontu o polovinu
niz$i mortalitu ve srovndni s pacienty s fibrilaci sini. Za
nejvétsi nebezpeci FS je Casto povazovano riziko cév-
ni mozkové prihody. Dle dostupnych udaju je vsak CMP
zodpovédna pouze za priblizné 7 % umrti u pacientud
s fibrilaci sini. Vétsina pacienttd s FS pfitom umira nahlou
srdecni smrti (22,25 %), v souvislosti s ischemickou choro-
bou srde¢ni (ICHS) ¢i akutnim infarktem myokardu (IM)
(15 %), srdecnim selhanim (15 %) a az 35,8 % ma pricinu
umrti uddvanou jako nekardialni [8,9].

Ischemicka choroba srdecni

V praci Solimana a spol. zroku 2014 byl sledovan vztah FS
a vyskytu akutniho IM u subpopulace ze studie REGARDS.
Z této populace byli vyfazeni pacienti s anamnézou ICHS
a pacienti, od kterych nebylo mozné ziskat validni data.
Takto byla ziskdna data od 23 928 osob, z toho 1 631
osob mélo pritomnu fibrilaci sini. BEhem sledovani trva-
jiciho az 6,9 roku (median 4,5 roku) se vyskytlo 648 pfi-
hod infarktu myokardu. Vyskyt IM v sociodemograficky
adjustovaném modelu byl ve skupiné s AF dvojndsobny
(HR 1.96; 95% Cl 1,52-2,52), a toto riziko vyskytu zUsta-
lo zvysené (HR 1,70; 95% Cl 1,26-2,30) i po adjustaci na
klasické rizikové faktory ICHS. Naopak nebyl potvrzen
rozdil ve vyskytu IM u pacientl s FS v rGznych vékovych
skupindch [6,10]. Tento zvyseny vyskyt IM ve skupiné
pacientl s fibrilaci sini byl potvrzen i v dal$im sledova-
ni Solimana a spol. z roku 2015 ze skupiny pacientl ze
studie ARIC. Béhem sledovani (median 21,6 roku) bylo
zaznamenano 1 374 ptihod IM u 14 462 sledovanych.
Z toho bylo 829 infarktd myokardu bez elevaci Useku
ST (non-STEMI), 249 infarktd myokardu s elevaci useku
ST (STEMI), 269 neklasifikovanych akutnich koronarnich
syndromd. Fibrilace sini (n = 1 545) byla potvrzena jako
rizikovy faktor s az 63% zvysenim rizika vyskytu IM (HR
1,63; 95 % Cl 1,32-2,02). Toto zvysené riziko vyskytu pfi
fibrilaci sini bylo asociovdno s non-STEMI (HR 1,8; 95% ClI
1,39-2,31), nikoliv se STEMI (HR 0,49; 95% Cl 0,18-1,34);
p = 0,004 [7,11]. Fibrilace sini jako nezavisly rizikovy fak-
tor u fibrila¢ni zastavy obéhu pti akutnim STEMI byla
prokdzana v praci danskych autorl Jabbari a spol. Do
jejich sledovani bylo zafazeno 219 pacientdim, z nichz
182 (83 %) mélo obéhovou mimonemocnic¢ni zastavu a 37
(17 %) mélo zastavu na emergency pred perkutanni koro-
narni intervenci. Historie FS byla prokazana jako nezavisly
rizikovy faktor vyskytu FK u pacientt se STEMI (OR 2,8;
95% Cl 1,10-7,30). Jako dalsi nezavislé rizikové faktory FK
byly prokdzany mladsi vék (< 60 let), rodinnd anamnéza
NSS, chybéjici preinfarktovd angina pectoris, IM predni
stény a preproceduralni TIMI flow 0 [1].
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Mechanismus, ktery spojuje IM s FS, neni zcela zndm.
U vétSiny pacientl se STEMI je podkladem uplnd okluze
tepny oproti pacientdm s non-STEMI, kde postizeni neni
zcela okluzivni. Vzhledem k vy$e uvedenym zjisténim je
tedy kardioemboliza¢ni etiologie IM pfi vyskytu FS méné
pravdépodobna. Nékteré prace poukazuji na spolecné
kardiovaskularni rizikové faktory (napf. vék, arterialni
hypertenzi, diabetes mellitus, obezitu). Tyto prace tedy
potvrzuji zvysené riziko IM u pacientt s fibrilaci sini, coz
muUze byt zminénym podkladem i zvySeného vyskytu ma-
lignich arytmii, fibrilacnich zastav obéhu u pacientt s fib-
rilaci sini, jak doklada prace danskych autord.

Srdecni selhani

Dalsi skupinou nemocnych ve vy$sim riziku vyskytu NSS
a malignich arytmii véetné fibrila¢ni zastavy obéhu jsou
pacienti se srde¢nim selhanim zejména se snizenou ejek¢-
ni frakci levé komory. Otdzkou vztahu FS a vyskytu sr-
decniho selhani se zabyvala fada studii. Jednou z nich
byla prace Reinieriho a spol. v roce 2014, ktera vychazela
z prospektivni studie The Oregon — SUDS (Sudden Unex-
pected Death Study). Z tohoto souboru bylo srovnavano
652 pripadl s probéhlou NSS (ve véku 67,3 = 11,7 roku, 65
% muzl) a 652 kontrolnich pacientt (ve véku 67,2 + 11,4
roku, 65 % muzd), u kterych byla pfitomna ICHS bez his-
torie srde¢ni zastavy ¢i komorovych arytmii pred zaraze-
nim do sledovani. Soubory byly srovnatelné co do vyskytu
ICHS ¢&i arteridlni hypertenze. Ve skupiné po zastavé bylo
signifikantné vice nemocnych se srde¢nim selhanim, po
CMP a s diabetes mellitus (45 % x 19 %, 21 % x 10 %, 44
% x 33 %, p < 0,0001) a také kuradkl (38 % x 29 %, p =
0,002). Pfitomnost FS byla zaznamenana ve 179 pfipadech
(27 %) ve srovnani se 120 (18 %) v kontrolni skupiné (p =
0,0001). Nebyl nalezen vyznamny rozdil mezi skupinami
v uzivani diuretik, antikoagula¢ni a antiarytmické tera-
pie. Pfi srovnavani s adjustaci mimo srdecni selhani byla
FS statisticky vyznamné spojena s vyskytem NSS (OR 1,6;
95% CI 1,2-2,0; p = 0,002). V pripadé, kdy byla zarazena
do porovnani vyskytu FS u NSS pfitomnost jakékoliv for-
my srde¢niho selhani, FS nebyla dale vyznamné asociova-
na s NSS (OR 1,1; 95% ClI 0,8-1,5; p = 0,45). Srdecni selhani
samo o sobé bylo vyznamné asociovano s rizikem NSS (OR
3,1, 95% Cl 2,4-4,1; p < 0,0001) [2]. K prikazu vys3siho ri-
zika NSS u pacientl s fibrilaci sini zejména za pfitomnosti
srde¢niho selhani dosli autofi analyz z velkych studii no-
vych antikoagulancii ROCKET-AF, RE-LY, ENGAGE AF-TIMI
48 Trial. Z analyzy dat ROCKET-AF (17 171 ucastnik() byl
zjistén vyskyt umrti u 1 214 (8,6 %) nemocnych. Z toho
mélo 72 % pfic¢inu kardiovaskularni, z ¢ehoz nejvétsi po-
dil 343 umrti (32 %) predstavovalo nahlé umrti ¢i beze
svédkl, nasledovano imrtim z ddvodu srdec¢niho selhani
(n =157; 15 %). Ischemickd CMP ¢i systémova embolizace

jako pfic¢ina umrti byla popsana u 6 % sledovanych. Srdec¢-
ni selhani bylo spojeno s vyssim rizikem umrti ze viech pfi-
¢in (HR 1,5; 95% Cl 1,3-1,7, p < 0,0001) a umrti pacientt se
srde¢nim selhanim oproti Umrtim pacientt bez srde¢niho
selhani (0,8 vs. 0,3 na 100 osobo-rokl, p < 0,001) a zaro-
ven srdecni selhdni bylo nejsilnéjsim prediktorem NSS (HR
1,75; 95% Cl 1,35-2,26). K obdobnym vysledkdm dospéli
autofi analyzy studie RE-LY, kde taktéz bylo nejsilngjsim
prediktorem NSS u pacientt s FS srdecni selhani (HR 2,24;
95% Cl 1,75-2,87) [3,4] (tabulka 1).

Nositelé ICD

Tato skupina pacientl je ve vysokém riziku ndhlého umrti
(vyskytu malignich arytmif) kvdli svému stavajicimu srdec-
nimu onemocnéni. Jiz v minulosti byl opakované sledo-
van a prokazan vztah FS a vyskytu adekvatnich a neadek-
vatnich vyboju, ale i zvysené mortality u nositeld ICD. Jiz
v analyze studie MADIT Il autora Dauberta a spol. bylo
prokdzano, ze AF se podili az ze 44 % na vyskytu neadek-
vatnich vybojud a FS byla nejvétsim rizikovym faktorem ve
vyskytu neadekvatnich vyboja (HR 2,9; 95% ClI 1,65-5,09,
p < 0,01). Vyskyt neadekvatnich vyboju byl podroben
regresni analyze, dle které byl asociovdn se zvySenou
mortalitou (HR 2,29; 95% Cl 1,11-4,71, p = 0,02). Jesté
vyznamnéji byla mortalita ovlivnéna hospitalizaci pro sr-
decni selhani v mezidobi a pfitomnosti adekvatnich i ne-
adekvatnich vyboju (HR 4,23; 95% Cl 2,70-6,62, p < 0,01),
resp. (HR 4,08; 95% Cl 1,71-9,75, p < 0,01) [12]. V jiné
praci Borleffs a spol. v roce 2010 sledovali prognosticky
vyznam FS u 913 po sobé nasledujicich pacientd (79 %
muzd, stfedni vék 62 + 13 rokd) po primoimplantaci ICD.
Pacienti byli zafazeni do ¢tyf vétvi: bez FS, s permanentni
FS, perzistujici FS a paroxysmalni fibrilaci sini. Béhem sle-
dovani 833 = 394 dni, 117 (13 %) pacientl zemrelo, 228
(25 %) prodélalo adekvatni vyboj, 139 (15 %) pacientl
neadekvatni vyboj. Bylo zjisténo vyznamné zvysené (az
70%) riziko umrti u pacient s permanentni FS (adjusto-
vané HR 1,7; 95% CI 1,0-2,7, p = 0,033). Toto zvy3ené rizi-
ko nebylo nalezeno ve vétvi s paroxysmalni ¢i perzistentni
formou fibrilace sini. Obdobné bylo zjisténo vyssi riziko
vyskytu adekvatnich i neadekvatnich vybojd u pacientt
s permanentni FS (adjustované HR 2,2; 95% Cl 1,6-3,2, p
= 0,001), resp. (adjustované HR 2,7; 95% Cl 1,7-4,4, p =
0,001). Nejvétsi riziko neadekvatnich vybojd bylo naopak
zjisténo ve skupiné s paroxysmalni FS (adjustované HR
2,9;95% Cl 1,7-4,8, p = 0,001) [13].

Studie MADIT-RIT (Reduction in Inappropriate The-
rapy and Mortality through ICD Programming) autort
Moss a spol. potvrdila vliv FS a neadekvatnich vybojd
na mortalitu nositeld ICD. Do této studie bylo zafazeno
1500 pacientd s implantovanym ICD v rdmci primarni pre-
vence. Tito pacienti byli rozdéleni do tfi skupin s riiznou

Tabulka 1 - Riziko vyskytu infarktu myokardu, ICHS a srde¢niho selhani ve spojitosti s fibrilaci sini

Soliman a spol., 2014: riziko infarktu myokardu u FS
Kim a spol., 2016: riziko korondrni nemoci u FS

Kim a spol., 2016: riziko srde¢niho selhani u FS

HR (95% Cl) p
1,96 (1,52-2,52) NA
1,73 (1,39-2,16) 0,001
2,94 (2,05-4,22) 0,001

NA - nedostupné.
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konfiguraci antitachykardické programace. 1. skupina
s konven¢nim nastavenim, 2. skupina s ,high-rate the-
rapy” (s 2,5sekundovym zpozdénim pred zahdjenim an-
titachykardické terapie pfi srde¢ni frekvenci > 200/min),
3. skupina s ,delayed therapy” (s 60sekundovym zpozdé-
nim pti frekvenci 170-199/min, s 12sekundovym zpozdé-
nim pfi arytmii 200-249/min, a 2,5sekundovym zpozdénim
pfi arytmii > 250/min). V pfipadé téchto méné agresivnich
nastaveni doslo priblizné k 75% snizeni vyskytu neade-
kvatni terapie a pfiblizné 50% snizeni mortality ve srovna-
ni s konvencni 1écbou [14]. Lze tedy fici, Ze snizenim rizika
vyskytu neadekvatni terapie, kterd je zpUsobena ze 44 %
pfitomnou FS, je mozné snizit riziko umrti u nositel ICD.

Bézna populace a populace s nizkym rizikem
Spojitost FS a NSS u rizikovych populaci, jako jsou pacienti
po IM, se srde¢nim selhanim, byla prokazana v fadé praci.
Zajimava je otdzka vyskytu FS a jeji spojitost s NSS v bézné
populaci zejména populaci bez pfidruzenych onemocné-
ni. Touto otdzkou se zabyvali Kim a spol. v praci publi-
kované v roce 2016 vychdzejici z udaji Framinghamské
studie, ve které z 10 311 osob byla zjisténa pritomnost FS
u 1961 osob a z nich 173 osob mélo zjisténu FS bez pfi-
druzenych onemocnéni. Doba sledovani ¢inila 33 + 12 let.
Pridruzena onemocnéni byla definovana jako anamnéza
ICHS, srde¢niho selhani, chlopenni vady, kardiomyopatie,
lécené arterialni hypertenze, diabetes mellitus, transitor-
ni ischemické ataky nebo CMP, EKG znamky hypertrofie
LK a hyperthyroidismu. Tato skupina byla nasledné srov-
navana se skupinou pacientt s typickou FS (tj. s pridru-
Zenymi onemocnénimi) a se skupinou pacientd bez FS
a kardiovaskularnich pfihod v dobé zafazeni. V prdbéhu
sledovani 137 osob (79,2 %) s FS bez pfidruzenych one-
mocnéni zemrelo a 141 (81,5 %) prodélalo kardiovasku-
larni prihodu. Mezi pacienty mladsimi 60 let zemrelo 19
osob (61,3 %) a 20 (64,5 %) prodélalo kardiovaskularni
pfihodu. Ve srovnani s osobami ze skupiny s typickou FS
méli pacienti s FS bez pfidruzenych onemocnéni o 33 %
nizsi riziko umrti ze vSech pfic¢in a o 34 % nizsi riziko vy-
skytu kardiovaskularni pfihody. Ve srovnani se skupinou
bez FS viak skupina s FS bez pfidruzenych onemocnéni
vykazovala vyznamné vy33i riziko umrti z jakékoliv pFiciny
(HR 1,43; 95% Cl 1,18-1,75, p < 0,001) a vyznamné vyssi
riziko vzniku kardiovaskularni prihody (HR 1,73; 95% Cl
1,39-2,16, p < 0,001). Skupina s FS bez ptidruzenych one-
mocnéni vykazovala také tfikrat vyssi riziko vzniku srdec-
niho selhani (HR 2,94, p < 0,001) [15].

Obdobné se vyskytem FS a NSS zabyvali Chen a spol.,
ktefi vychazeli z udaja dvou americkych kohortovych stu-
dii Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) a Cardio-
vascular Health Study (CHS). ARIC ¢itala 15 439 ucastniku
ve véku 45-65 let, z 55 % se jednalo o Zeny. CHS (itala
5 479 ucastnik( starsich 65 let a z 58 % se jednalo o Zeny.
Incidence NSS se ve studii ARIC byla 2,89/1 000 osobo-rokd
u pacientl s FS oproti 1,30/1 000 osobo-rokl u pacientt
bez FS, ve studii CHS 12,00/1 000 osobo-rokl u pacientt
s FS oproti 3,82/1 000 osobo-rokim bez fibrilace sini. Ve
studii ARIC i po adjustaci na rizikové faktory, které mo-
hou byt ve spojitosti s vyssim rizikem NSS, FS zlstala spo-
jena s dvojnasobnym rizikem vyskytu NSS (HR 2,03; 95%
Cl 1,30-3,17: p = 0,002). Ve studii CHS bylo potvrzeno pre-
trvavajici zvysené riziko NSS u FS i po adjustaci na funkci

LK (< 45 %, 45-54 %, > 55 %), kdy FS byla nadéle taktéz
spojena se signifikantnim rizikem NSS (HR 2,07; 95% CI
1,52-2,82: p < 0,001) [16].

Prace autord Bardai a spol. z roku 2014 potvrzuje, ze
FS je nezavislym rizikovym faktorem pro fibrila¢ni zastavu
obéhu u pacientl bez ohledu na pridruzend onemocné-
ni. Zde srovnavali 1 397 mimonemocnic¢nich fibrilacnich
zastav obéhu z registru ARREST s 3 474 kontrolami z nizo-
zemského registru HAG-net-AMC v ,,community-based”
studii pfipadU a kontrol. Fibrilace sini byla pfitomna u 215
(15,4 %) zastav a 90 (2,6 %) kontrol. Ve studii bylo pro-
kdzano, Ze FS je spojena s trojnasobnym rizikem vyskytu
FK (adjustované OR 3,1; 95% Cl 2,1-4,5), bez prukazu vy-
znamného rozdilu mezi pohlavimi ¢i vékovymi skupinami.
Zajimavymi vysledky studie bylo, Ze ani pfitomnost srde¢-
niho selhdani, uzivani antiarytmik ¢i |éka prodluzujicich
interval QT a ani vyskyt akutniho IM nehrdl vyznamnou
roli ve vyskytu FS pfi fibrilacni zdstavé obéhu a zjisténé
riziko vyskytu fibrila¢ni zastavy bylo nadéle zvysené pro
pacienty s pfitomnou FS [17].

Arterialni hypertenze

Dalsi rizikovou populaci ve vyskytu NSS tvofi pacientis ar-
teridlni hypertenzi a jiz pfitomnou hypertrofii levé komo-
ry. To bylo potvrzeno jiz v praci Okina a spol. v roce 2013,
kdy sledoval 8 831 pacientl s hypertenzi po dobu 4,7 +
1,1 roku. Béhem tohoto obdobi se vyskytla FS u 701 pa-
cientt (7,9 %) a NSS u 151 pacientl (1,7 %). Nové vznikla
FS byla spojena s vice nez ¢tyfnasobnym rizikem NSS (HR
4,69; 95% CI 2,96-7,45; p < 0,001). Toto riziko zUstalo
vice nez trojndsobné i po mnohorozmérné adjustaci na
vék, pohlavi, rasu, diabetes mellitus, historii srde¢niho
selhani, IM, ICHS, CMP, koureni, koncentraci cholestero-
lu, kreatininu, glukézy a na |é¢bu digoxinem, hodnotu
systolického a diastolického tlaku, srde¢ni frekvenci, $ifi
QRS, voltazova kritéria hypertrofie levé komory [18].
Hypertenze a znamky hypertrofie levé komory byly po-
tvrzeny také jako rizikovy faktor NSS u pacientd s FS
i ve studii ENGAGE AF-TIMI 48 Trial (HR 1,25, 95% ClI
1,04-1,50; p = 0,02), ve které 93,6 % osob s NSS mélo
|éCenou arterialni hypertenzi a 24,3 % mélo hypertrofii
LK dle EKG [19] (tabulka 2).

Diskuse

Nahla srde¢ni smrt vznikd témér z 93 % mimo nemocnicni
zafizeni a dle dostupnych udajd z USA byla lécena zdra-
votni zadchrannou sluzbou v 60 % pripadd. Vyskyt NSS
jako primomanifestace bez predeslych symptomu je po-
pisovan u 25-66 % obé&hovych zastav. Fibrilace komor se
vyskytla u 23-49 % zastav obéhu [6,17,19]. Jako znamé ri-
zikové faktory NSS jsou popisovany zejména ICHS, srde¢ni
selhdni se snizenou funkci LK a arteridlni hypertenze. Dle
nami uvedenych studii je mozno akceptovat jako riziko-
vou skupinu pacientl i pacienty s fibrilaci sini. Velka ¢ast
téchto pacientl vsak jiz trpi jinym srde¢nim onemocné-
nim, které maze svym patofyziologickym mechanismem
jit ruku v ruce s fibrilaci sini.

Bylo prokdzano, Ze pacienti s FS jsou ve vyznamné vét-
$im ohrozeni akutniho IM oproti pacientim bez fibrilace
sini [10,11]. Podkladem m(ze byt jiz pfitomnd asympto-
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1
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Diastolicka dysfunkce

Protrombotické faktory ) Infarkt myokardu |

Prozéanétlivé faktory

Endotelialni
dysfunkce

Obr. 1 - Patofyziologie vztahu FS, IM, arterialni hypertenze (upra-
veno dle T.M. Seccia, a spol., 2016 [22]; R.A. Vermonda, a spol., 2015
[21]). LVH - hypertrofie levé komory; RAAS - systém renin-angio-
tensin-aldosteron.

maticka ICHS a samotna subklinicka ICHS muze prostied-
nictvim diastolické dysfunkce a intermitentni ischemie
komor pretézovat srde¢ni siné a zpusobovat atridlni re-
modelaci a tim zvyseny vyskyt FS. Ischemicka choroba sr-
decni a akutni koronarni syndrom jsou také kvili zménam
v excitabilité, sympato-adrendlnim systému, v prevod-
nim systému a pfi vyvoji mozné dysfunkce LK i zvysené
fibrézni aktivaci moznymi spoustéci fibrilaci sini. Stejné
tak FS se sklonem k tachykardii se kvlli zvysené srdecni
praci, spotiebé kysliku, aktivaci katecholamint a zkréce-
ni diastoly pfi tachykardii podili na prohloubeni srdecni
ischemie. PFi FS je také zvySené riziko embolizaci, jak do
systémového, tak do koronarniho recisté (obr. 1). Spolec¢-
nym jmenovatelem a rizikovym faktorem je také vyvoj
endotelidlni dysfunkce a prozanétlivy a protromboticky
ucinek. Tyto jevy zvysuji riziko komorovych arytmii, po-
tazmo NSS v této skupiné pacientd. Urcitou roli ve vyssim
vyskytu IM u pacientd s FS urcité hraje i vysoka citlivost

dnes uzivanych vysoce senzitivnich troponint a zvyseni je-
jich koncentrace napft. pfi fibrilaci sini s rychlou odpovédi
komor, coz ve vysledku splriuje kritéria odpovidajici IM 2.
typu [10,11,20-22].

Pacienti se srde¢nim selhdnim a zejména s pokrocilou
dysfunkci levé komory jsou jak zndmo ve vysokém rizi-
ku nahlé srdecni smrti a jsou i dle doporucenych postupt
kandidaty pfistrojového zajisténi. Ndmi uvadéné studie
s témito pacienty poukazuji na dllezitost pritomnosti sr-
decniho selhani ve vztahu k FS a NSS, ale zaroven pouka-
zuji i na jina data podporuijici teorii FS jakoZto nezavislé-
ho negativniho prediktoru NSS na podkladé fibrilaci sini
spousténé remodelace s moznym rozvojem posttachykar-
dické kardiomyopatie, tachykardii indukované komorové
arytmie pfi zkraceni refrakterni periody komor anebo
proarytmickym efektem short-long-short sekvenci béhem
FS [2,11,21,23]. Otazkou u fady pacientl zUstava, zda FS
je pouze néasledek jiz rozvinuté srdecni dysfunkce ¢i se
sama na vyvoji této dysfunkce podili. Ve vysledku rady
studii je prokazano srde¢ni selhdni jako nejjist&jsi rizikovy
faktor NSS i mortality ze vsech pficin.

Dalsi spolecné patofyziologické mechanismy Ize na-
lézt u pacientd s FS a arteridlni hypertenzi. Byly identi-
fikovany pouze vzacné genetické mutace predisponujici
k FS, ale ty byly popsany pouze u izolovanych rodin, bez
pfitomnosti typickych rizikovych faktort a nebyla nale-
zena pfima vazba s vyskytem arteridlni hypertenze. Vy-
znamnéjsim spole¢nym faktorem je tlakové pretizeni pfi
arteridlni hypertenzi zpUsobujici hypertrofii levé komory
a zhorsené plnéni LK, coz ma za néasledek zvysené napéti
a dilataci levé siné vedouci k vy3§imu riziku vzniku fibri-
laci sini. Atridlni remodelace a fibrézni prestavba muze
dale potencovat vyskyt fibrilaci sini. Obdobné zvysena
aktivita systému renin-angiotensin-aldosteron (RAAS)
pfi arteridIni hypertenzi vede k hypertrofii a fibrézni
prestavbé levé komory s elektrickou a mechanickou re-
modelaci levé komory, s dilataci a zvySenym napétim LS
a zvySenym vyskytem FS (obr. 1).

Ze systému RAAS se na zméndach podili napfriklad
angiotensin |l, ktery cestou receptorl AT, podporuje
syntézu rastovych hormonl a pfeménu siriovych fibro-
blastd v myofibroblasty, které mohou uvolriovat dalsi
ristové faktory a cytokiny (napf. interleukin 6 [IL-6]),
které mohou mit vliv na elektrickou aktivitu myocytu.

Tabulka 2 - Fibrilace sini a riziko nahlé srdecni smrti, fibrilace komor a celkové mortality

Reinieri a spol., 2014: srde¢ni selhani®

Chen a spol., 2013: populace ze studie ARIC?
Chen a spol., 2013: populace ze studie CHS?
Okin a spol., 2013: arteridlni hypertenze?
Eisen a spol., 2016: arterialni hypertenze?
Bardai a spol., 2014: béZna populace®
Jabbari a spol., 2015: pacienti se STEMI®
Borleffs a spol., 2010: pacienti s ICD¢

Kim a spol., 2016: bézna populace*

OR (95% Cl)/*HR (95% CI) p

1,6 (1,2-2,0) 0,002
*2,03 (1,30-3,17) 0,002
*2,07 (1,52-2,82) 0,001
*4,69 (2,96-7,45) < 0,001
*1,25 (1,04-1,50) 0,02
3,1(2,1-4,5) NA
2,8(1,10-7,30) 0,04
*1,7 (1,0-2,7) 0,033
*1,43 (1,18-1,75) 0,001

2Riziko nahlé srde¢ni smrti, ®riziko fibrilace komor, ¢ riziko mortality ze vSech pficin.
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FS a jeji vztah k ostatnim srde¢nim onemocnénim a NSS

Dalsim dukazem vlivu RAAS je prokazand vyssi koncen-
trace aldosteronu u pacientd s FS a jeji pokles po elek-
trické kardioverzi ¢i pfi sinusovém rytmu. Tato zjisténi
jsou podporovana snizenim vyskytu FS u pacientl ze stu-
dii srovnavajicich terapii sartany s beta-blokatory nebo
amlodipinem [22].

Vliv FS na zvy$enou mortalitu u nositel ICD je multifak-
toridlni. Jednim z faktort je jisté zvyseny vyskyt FS u pa-
cientld s pokrocilejsim strukturdInim onemocnénim srdce.
Déle byl prokazan vztah mezi vyskytem FS a neadek-
vatni terapii v¢etné vybojl, coz ve svém dlsledku muze
mortalitu zvySovat. Dalsi moZnosti ovlivnéni je pfimy me-
chanicky a hemodynamicky ucinek vybojd, které dle ex-
perimentalnich studii mohou zplsobovat myokardialni
LStunning”, jenz mlze vést az k bezpulsové elektrické ak-
tivité po vyboji [23]. Samotny vyskyt komorovych fibrilaci/
/komorovych tachykardii, adekvatnich a neadekvatnich
vyboju pfi FS je také znamkou pokrocilosti onemocnéni
u pacientl se srdec¢nim selhanim. Samotné adekvatni i
neadekvatni vyboje mohou dale tento stav zhorSovat.
V nékolika studiich na zvifatech a v populacich nositel
ICD byla také zjisténa snadnéjsi indukce FK v populaci
s fibrilaci sini oproti populaci se sinusovym rytmem [2].

Specifickou skupinou pacientl zUstavaji pacienti s dfi-
ve oznacovanou ,lone” FS, [épe FfeCeno pacienti s FS bez
vyznamnych pfidruzenych onemocnéni ¢i srde¢niho one-
mocnéni. Studie potvrzuji, Ze FS u této skupiny s sebou
nese zvysené riziko umrti a kardiovaskuldrnich pfihod
a az trojnasobné vyssi riziko srdecniho selhani. Zvyse-
né riziko NSS u pacientld s FS se vyskytuje jak v mladsim
(< 65 let), tak starsim véku (> 65 let) a i bez ohledu na
funkci levé komory. Cést téchto pacientd maze mit jisté
nerozpoznané/subklinické kardiovaskularni onemocnéni.
U skupiny pacientt s ,lone” AF a normalni funkci LK byla
magnetickou rezonanci také prokazana difuzni remode-
lace komor s pfitomnou myokardialni fibrézou ve srovna-
ni s pacienty se sinusovym rytmem [24,25].

Jako hlavni spole¢ny znak charakteristicky pro vznik FS
i FK lze tedy povazovat fibrozné zménénou tkan z jaké-
koliv priciny, kterd plsobi jako substrat pro vznik fibrilaci
jak v sini, tak komore a ma vliv i na pfitomnost, spousténi
rotord, které se taktéz uplatnuji v patofyziologii fibrilaci
sini i fibrilaci komor. Rotory jsou mista v oblasti srde¢ni
tkané, kolem kterych ve vysoké rychlosti krouzi elektric-
ka aktivita ve formé ,spiralnich vin”. Tato aktivita pak
v zavislosti na frekvenci a dalsi organizaci vzruchu muze
spoustét jednak fibrilaci sini i komor nebo také reentry
tachykardie. Fibrézné zménéna tkan ma kromé ulohy
substrdtu pro arytmie hlavni vliv na spousténi rotord, kte-
ré mlze také prerusovat. Dalsi dllezitou slozkou kromé
substratu je uloha vstupnich draslikovych kanall, které
jsou nejdUlezitéjsi ke stabilizaci rotora a k udrzeni fibrila-
ce jak v oblasti sini, tak komor [26].

Rozporuplnd mlze byt otdzka farmakoterapie pacien-
ta a jejiho vlivu na vyskyt NSS u pacientt s fibrilaci sini. Ve
studiich s novymi perordlnimi antikoagulancii bylo uziva-
ni digitalisu spojeno se zvy$enym rizikem nahlé srdecni
smrti. Ve studii s edoxabanem mél digitalis negativni vliv,
at uz byl uzivan pfi terapii srde¢niho selhani (adjustované
HR 1,55; 95% CI 1,29-1,86, p < 0,001), ¢i pouze ke kont-
role srde¢ni frekvence u pacientl bez srdecniho selhani
(adjustované HR 1,56, 95% CI 1,14-2,11, p = 0,005) [19].

Stejné tak v subanalyze studie ROCKET AF bylo podavani
digitalisu spojeno s vy$3i mortalitou ze viech pfic¢in (HR
1,17; 95% Cl 1,04-1,32; p = 0,0093), umrtim s kardiovas-
kuldrnich pfi¢in (HR 1,19; 95% Cl 1,03-1,39, p = 0,0201)
a nahlym umrtim (HR 1,36; 95% CI 1,08-1,70, p = 0,0076)
[27]. Oproti tomu v subanalyze Bardai a spol. neprokazali
spojitost mezi uzivanim antiarytmik a 1ékl prodluzujicich
interval QT a vy3sim vyskytem FK u téchto pacientd. Aviak
tyto udaje nemohly byt relevantné porovnany s kontrolni
skupinou pacientd, ktefi tyto Iéky neuzivali, a sami autofi
nevylucuji mozné dodatecné riziko FK pri této lécbé [17].

Prognosticky vyznam zvolené strategie k udrzeni sinu-
sového rytmu byl zkoumén v radé studii a metaanalyz.
Dle vysledku je katetrizacni ablace (CA) superiorni oproti
uzivani antiarytmické medikace (AA) v redukci rekurence
FS a zlepseni kvality Zivota. Vysledky se vsak lisi, pokud
jde o snizeni vyskytu umrti ze vSech pficin a cévnich moz-
kovych pfihod [28-30]. V metaanalyze Shiha a spol. ne-
byly zjistény zadné rozdily ve vyskytu mortality ze vSech
pricin a CMP mezi skupinami CA oproti AA [29]. Na druhé
strané Di Biase a spol. ukazali ve své randomizované mul-
(8 % vs. 18 %, p = 0,037) u pacientld s méstnavym srdec-
nim selhdnim. Tyto studie vSsak mély urcité limitace, jako
je doba trvani nasledného sledovani, pocet ucastnikl atd.
[30]. Tyto limitace budou minimalizovany v probihajici
multicentrické, randomizované studii srovnavajici katet-
rizaCni ablaci a antiarytmickou medikaci pro fibrilaci sini
(studie CABANA) (¢. NCT00911508). Tato studie méa za cil
zaradit vice nez 3 000 pacientd.

Zavér

Rada studii prokazala vliv FS na zvy$enou morbiditu
i mortalitu pacientl. Bylo opakované prokdzano zvysené
riziko NSS a FK u pacientd s fibrilaci sini. Tato spojitost
byla prokazana jak u pacientl se srde¢nimi pfidruzenymi
onemocnénimi, tak i v popula¢nich studiich s nemocny-
mi bez vyznamnych srdecnich pfidruzenych onemocnéni.
| pres rozsifujici se literdrni podklady o mozném mecha-
nismu spojitosti FS a NSS vcetné FK neni tento jev zcela
jednoznacné patofyziologicky vysvétlen a do budoucna
bude zapotrebi jisté dalsiho vyzkumu k objasnéni této
spojitosti. Z klinického hlediska maji tato zjisténi vliv na
dulezitost rizikové stratifikace nemocnych s FS, s nutnosti
optimalizace uzivani potencialné rizikové medikace a pé-
trani po dalSich, do té doby klinicky némych kardialnich
onemocnénich.
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