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Fibrilace sinf (FS) je nej¢astéjsi setrva-
lou srde¢nf arytmif a je charakterizo-
vand nekoordinovanou elektrickou ak-
tivaci s naslednym zhorSenim mecha-
nické funkce sini. FS postupné vede
ke komplexnim zméndm sini - dochazi
k elektrické, strukturalni i mechanické
remodelaci sini. Fibrilace sini vyvolava
dali fibrilaci sini a paroxyzmalni FS
postupné prechdzi v chronickou [1].

Incidence a prevalence FS exponen-
cidlné stoupd s vékem [2-4]. V posled-
nich 30 letech doslo az k 3nasobnému
zvySeni prevalence FS, které nem(izeme
vysvétlit pouze starnutim populace.
Vy88i vyskyt FS byl i po korekci na vék,
pohlavi a pridruzené choroby. Podob-
né 2-3ndsobné zvy3eni prevalence FS
bylo prokazané v Rochesterové studii
u 1 871 pacientd v letech 1980-1989 ve
srovnani's lety 1960-1969. Toto zvy3en(
bylo u pacientd po prodélané ische-
mické mozkové prihodé stejné jako
v kontroln{ skupiné [5] (graf). Pfredpo-
kldda se, Ze v nésledujicich 50 letech se
zwysi pocet nemocnych s FS 2,5 az
Skrat a vice nez 1/2 pacientd bude ve
véku > 80 let. Vzhledem k tomu, Ze velké
procento pacient(l s FS je asymptoma-
tickych, jsou tdaje o prevalenci jesté
podhodnocené. Az 70 % atak FS u 1 pa-
cienta mGZe byt asymptomatickych. P¥i-
tom zdlezi na frekvenci komorové ak-
tivity, délce paroxyzm0, p¥tomnosti
organického postizeni srdce a dalSich
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komorbidit i individudlnf citlivosti pa-
cienta [6-8]. Vzhledem k tomu, Ze velkd
¢ast pacientl s FS je asymptomatic-
kych nebo ma atypické potize, mél by
byt pacientovi natocen 12svodovy elek-
trokardiogram pti kazdé navstévé u in-
ternisty ¢i kardiologa.

V letech 2005-2006 bylo zapséno
do registru hospitalizaci na Interni kar-
diologické klinice LF MU a FN Brno-Bo-
hunice celkem 8 599 pacient(. Z toho
bylo 2 274 (26,4 %) pacienttl, ktet{ méli
nové vzniklou FS nebo ptisli pro jinou
diagndzu a FS méli pouze vanamnéze.
Z 2 274 pacientll bylo 1 196 muzd
(52,6 %) o pramérném véku 68,8 let

a 1078 zen (47,4 %) o pramérném
véku 73,4 let. To znamend, Ze vice jak
1/4 hospitalizovanych pacientd méla
nékterou z forem FS.

Nardstajici vyskyt FS v celosvétové
populaci prerlista ve velky problém
klinicky, ale i v socidlni a ekonomické
oblasti. Proto v posledni dobé probihd
tada klinickych studii, které se zabyvaji
epidemiologif FS vcetné epidemiologie
genetické, rizikovymi faktory, vlivem na
hemodynamiku a funkci levé komory,
na funkci levé siné, riziko tromboem-
bolie a celkovou morbiditu a mortalitu.

FS je spojena se zvySenou morbidi-
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Graf. Prevalence pacientt s fibrilaci sini v Rochesterové studii. Doslo k 2- az
3ndsobnému zvyseni prevalence FS v letech 1980-1989 ve srovnani s lety
1960-1969 u pacientdl, ktefi prodélali ischemickou mozkovou p¥ithodu a po-
dobné i v kontrolni skupiné. Obé skupiny byly srovnatelné ve véku, pohlavi
a doba sledovéni byla ve tfech dekddach. Modifikovano podle [5].
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tality u FS je zvySujici se incidence
kardioembolické mozkové prihody.
Mortalita zdvisi také na organickém
postizen{ srdce, komorbiditach, ale mor-
talita je zvySend i u idiopatické FS. U pa-
cientll s FS je mortalita 2krat vy$si nez
u pacientll se sinusovym rytmem.

Dilatace siné byva uvddéna jako
lepsi prediktor mortality nez ejekcni
frakce levé komory po infarktu myo-
kardu nebo u dilata¢ni kardiomyopa-
tie [9-11].

Podle prace Bulkové et al bylo ve
sledovaném souboru 306 pacientd,
kteti méli nékterou z forem FS, byli 1é-
¢eni konvenéni léébou a sledovéni
u kardiologli v ambulancich. Je poté-
Sujicf, ze prace ukdazala, Ze kvalita péce
o pacienty s FS je v Ceské republice
na velmi dobré drovni, zvlasté co se
tykd antiarytmické a antikoagulaénf
terapie. 75 % pacientd bylo warfari-
nizovano a 14 % pacient( uzivalo an-
tiagregacni lé¢bu. Z toho 8 % pacient(i
bylo hospitalizovano pro kardioembo-
liza¢ni ptithody. V souboru je tedy vy-
soké procento pacientdl s antikoagu-
lacnf a antiagregacni [éc¢bou. Ale ziejmé
jeSté urcitd ast rizikovych pacientt
nema antikoagula¢ni terapii. Proto je
nutné u pacientd s FS urcit miru rizika
tromboembolie a u rizikovych pacientt
nasadit antikoagulaéni lé¢bu, a tim
snizit incidenci mozkové ptihody jako
hlavn{ pFic¢iny mortality u pacientt s FS.
A naopak u nerizikovych pacientd se
antikoagulaéni terapie nenasazuje,
protoze riziko krvaceni prevysi bene-
fit této lécby.

Mezi klasické rizikové faktory, které
prispivaji ke vzniku epidemie FS, jsou
hypertenze, diabetes mellitus, srde¢n{
selhdni, ischemicka choroba srde¢ni,
chlopenni vady, d¥ivéjsi kardiochirur-
gické vykony a pokrocily vék.

Ve zvySovdni vyskytu FS maji velkou
ulohu dal3i nové rizikové faktory jako
zénét, obezita a metabolicky syndrom,
obstrukéni spankovd apnoe, diasto-
licka dysfunkce a arteridlni rigidita. Ale
ktery z téchto rizikovych faktord ma
nejvétsi vyznam, zatim nenf zcela jasné.
Neni ani prokdzané, zda jednotlivé fak-
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tory, napt. obezita, metabolicky syn-
drom, pusobi jako nezavislé rizikové
faktory, nebo jsou rizikové az ve spo-
jeni's dal$imi kardiovaskularnimi fak-
tory [12], nebo zda jsou systémové
kardiovaskularni faktory skute¢nymi
rizikovymi faktory, nebo pouze riziko-
vymi ukazateli - markery. To platii pro
tromboembolickou mozkovou ptthodu.
Zda remodelovand a dilatovand sifi je
hlavni etiologicky faktor vzniku moz-
kové prihody, nebo i jiné kardiovasku-
larni choroby mohou zpusobit trom-
boembolizmus pres prozanétlivy a pro-
tromboticky tcinek.

Dalsi klinické studie by mély potvrdit
predbézny priznivy efekt neantiarytmické
terapie. Napt. tcinek inhibice renin-an-
giotenzin-aldosteronového systému (in-
hibitory angiotenzin konvertujiho enzy-
mu, blokatory receptoru pro angio-
tenzin Il a blokdtory aldosteronu) ¢i
protizanétlivého plsobeni kortikoidl
a statin(i na strukturalni remodelaci si-
né, ¢imz by tato neantiarytmickd terapie
méla zabrdnitvzniku a rekurenci FS [13].

Je jesté celd Fada nevyfesenych otd-
zek. Doufejme, Ze vysledky vyzkumd
a klinickych studii povedou k pocho-
peni véech mechanizm( vzniku a udr-
Zeni FS, véetné patofyziologickych
i genetickych, rizikovych faktord, a od-
half jejich vzajemné ovliviiovan( véetné
plisobeni Zivotniho prostfedi. Tyto vy-
sledky se pak budou moci co nejdrive
aplikovat do klinické praxe - jak do pre-
vence, tak do farmakologické i inva-
zivni - nefarmakologické terapie FS.
A to tak, abychom pacientovi mohli
nabidnout optimalni |é¢bu FS a pfi-
tom udrzet ekonomickou efektivitu.

Literatura

1. Fuster V, Ryden LE, Cannom DS et al.
ACC/AHA/ESC 2006 quidelines for the
management of patients with atrial fi-
brillation - executive summary. Eur Heart
1 2006; 27: 1976-2030.

2. Gersh BJ, Tsang TSM, Seward JB. The
changing epidemiology and natural
history of nonvalvular atrial fibrillation:
clinical implications. Trans Am Clin Cli-
matol Assoc 2004; 114: 149-160.

3. Go AS, Hylek EM, Phillips KA et al. Pre-
valence of diagnosed atrial fibrillation in

Fibrilace sini - kardiovaskularni epidemie - editorial

adults. National implications for rhythm
management and stroke prevention: the
AnTicoagulation and Risk Factors in
Atrial Fibrillation (ATRIA) Study. JAMA
2001; 285: 2370-2375.

4. Furberg C, Psaty BM, Manolio TA et al.
Prevalence of atrial fibrillation in elderly
subjects (the Cardiovascular Health Study).
Am ] Cardiol 1994; 74: 236-241.

5. Tsang TS, Petty GW, Barnes ME et al.
The prevalence of atrial fibrillation in in-
cident stroke cases and matched popula-
tion controls in Rochester, Minnesota:
changes over three decades. ] Am Coll
Cardiol 2003; 42: 93-100.

6. Blackshear JL, Kopecky SL, Litin SC et
al. Management of atrial fibrillation in
adults: prevention of thromboembolism
and symptomatic treatment. Mayo Clin
Proc 1996; 71: 150-160.

7. Page RL, Wilkinson WE, Clair WK et al.
Asymptomatic arrhythmias in patients with
symptomatic paroxysmal atrial Fibrillation
and paroxysmal supraventricular tachy-
cardia. Circulation 1994; 89: 224-227.

8. Israel CW, Gronefeld G, Ehrlich JR et al.
Long-term risk of recurrent atrial fibrillation
as documented by an implantable monito-
ring device: implications for optimal patient
care. ] Am Coll Cardiol 2004; 43: 47-52.
9. Krahn AD, Manfreda J, Tate RB et al.
The natural history of atrial fibrillation:
incidence, Risk factors and prognosis in
the Manitoba Follow-up Study. Am
J Med 1995; 98: 476-484.

10. Atrial Fibrillation Investigators Risk factors
for stroke and efficacy of antithrombotic the-
rapy in atrial fibrillation. Analysis of pooled da-
ta from five randomized, controlled trials.
Arch Intern Med 1994; 154: 1449-1457.

11. SPAF Il Writing Committee for the
Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
Investigators. Patients with nonvalvular
atrial fibrillation at low risk of stroke du-
ring treatment with aspirin: Stroke Pre-
vention in Atrial Fibrillation IIl Study. JA-
MA 1998; 279: 1273-1277.

12. Ruigomez A, Johansson S, Wallander MA
et al. Incidence of chronic atrial fibrillation in
general practice and its treatment pattern.
J Clin Epidemiol 2002; 55: 358-363.

13. §pinarj, Vitovec J. Losartan - vic nez
pokles krevniho tlaku. Kardiol Rev 2006;
8: 115-120.

MUDr. Riizena Ldbrovd, Ph.D.
www. fnbrno.cz
e-mail: labrova@seznam.cz

Doruceno do redakce: 31. 8. 2007

13




