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Je potieba lécit agresivne fibrilaci sini?
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Souhrn

Fibrilace sini (FS) je nej¢astéjsi setrvalou srdec¢ni arytmii u ¢lovéka. DFivéjsi studie srovnavajici strategii kontroly
rytmus se strategii kontroly tepové frekvence neukazaly rozdil v sledovanych parametrech. Vysledkem byl konzer-
vativni postup pfi Iéceni méné symptomatické FS. Tato situace se v poslednich [étech méni. Divodem jsou v prvni
fadé udaje o vétsich rizicich FS, zejména dlsledky asymptomatickych mozkovych embolizaci a mozkové hypoper-
fuze. Ty mohou vysvétlovat spojeni FS s demenci. Dal$im didvodem jsou povzbudivé vysledky katetriza¢ni ablace
FS. Tyto skutec¢nosti poskytuji novy pohled na indikace k interven¢ni [é¢bé této arytmie. Obhajuji totiz snahy o udr-
Zeni sinusového rytmu i za cenu opakované intervence nebo kombinované |é¢by s dfive netcinnymi antiarytmiky.
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Is there a need to treat atrial fibrillation aggressively?

Summary

Atrial fibrillation (AF) is the most frequent sustained arrhythmia in human. Earlier studies comparing strategy of
rhythm control versus rate control did not show any difference in outcomes. This resulted in conservative approach
when managing less symptomatic AF. This situation is changing in last years. One of the reasons is emerging data
on higher risk of AF for human health, especially on consequences of asymptomatic brain embolisations and AF-re-
lated brain hypoperfusion. These may explain association of AF with dementia. The other reason reflects more en-
couraging results of catheter ablation of AF. These factors provide new insight into indications for interventional
therapy of this arrhythmia. In the same time, they justify efforts for maintenance of sinus rhythm, even at the ex-

pense of repeated intervention or combined therapy with previously ineffective drugs.
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Uvod

Fibrilace sini (FS) je nejcastéjsi setrvalou srde¢ni arytmii
u ¢lovéka. Jeji vyskyt je odhadovéan na 1-2 % z celkové
populace, nicméné muze dosdhnout az 10 % u popu-
lace osmdesatnikd [1]. Prognézy, které vychazeji z epi-
demiologickych udaji, naznacuji, Ze pocet nemocnych
se v nejblizsich 10-20 letech minimalné zdvojnasobi.
FS predstavuje zavazny spolecensky problém, a to
nejen cetnosti svého vyskytu, ale predevsim diky svym
cetnym komplikacim a ndkladim spojenych s jejich lé-
¢enim. V poslednich létech se zacinaji hromadit udaje,
které ukazuji, Ze problém je daleko vétsi a ze FS je ne-
bezpecnéjsi, nez se dosud zdalo. Mozkové piihody
a ptipady srdec¢niho selhdni navozeného touto tachy-
arytmii jsou zfejmé jen 3pickou pomysiného ledovce.
Tento prehled shrnuje sou¢asné znalosti a argumenty
na podporu ¢asnéjsi a agresivnéjsi [écby FS.

Historicky bylo provedeno nékolik randomizovanych
studii, které porovnavaly u nemocnych s FS strategii kont-
roly rytmu nebo frekvence a jejich dopad na prognézu ne-
mocnych. Jejich metaanalyza (celkem 8 studii se 7 499 pa-

cienty s FS) potvrdila chybéni jakéhokoliv rozdilu ve
vysledku [2]. Nebyl shledan rozdil v celkové mortalité (RR
0,95; Cl 0,86-1,05), kardiovaskularni mortalité (RR 0,99;
Cl 0,87-1,13), vyskytu arytmické/nahlé smrti (RR 1,12;
Cl 0,91-1,38), ischemickych mozkovych piihod (RR 0,89;
Cl 0,52-1,53), systémovych embolizaci (RR 0,89; Cl 0,69—
1,14) a vétsiho krvaceni (RR 1,10; Cl 0,89-1,36). Nebyl shle-
dan ani rozdil v sledovanych parametrech v zavislosti na
stupni kontroly srde¢ni frekvence [3]. Tato absence roz-
dilu v sledovanych parametrech mezi obéma strategi-
emi byla obecné interpretovana tak, Ze je mozno kontro-
lovat u FS pouze frekvenci a zajistit antikoagulacni lécbu.
Uvedené vysledky po svém zverfejnéni ovlivnily verejné
minéni lékarské vefejnosti v tom smyslu, Ze neni po-
tieba se snazit o udrzeni sinusového rytmu. Ekonomické
studie navic ukazaly, Ze strategie kontroly frekvence je
podstatné levnéjsi [4]. Vysledkem bylo, ze u mnoha ne-
mocnych nebyla ani jednou vyzkousena kardioverze [5].
V posledni dobé se vsak situace zacina pozvolna ménit.
V nasledujicim textu se pokusim vysvétlit, co pfispiva
k této zméné pohledu na FS.
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Soucasny pohled na problematiku fibrilace
sini

V prvni fadé to byly podrobnéjsi rozbory a nasledné
analyzy zminénych studii. Dllezité je zdlraznit, ze se
tato data netykala vysoce symptomatickych pacientd,
které bylo nutno intenzivné lécit a nikoliv randomizo-
vat k jedné nebo druhé strategii. Dale se ukazalo, ze
u skupin nemocnych Ié¢enych jednou ze dvou strate-
gii bylo zvysené riziko Umrti spojeno s vy$sim vékem, is-
chemickou chorobou srde¢ni, srde¢nim selhdnim, diabe-
tem, mozkovymi piihodami, koutenim, dysfunkci levé
komory a mitralni regurgitaci. Nejdulezitéjsim pozoro-
vanim bylo, Ze pfitomnost sinusového rytmu byla spjata
s nizsim rizikem mortality [6]. Podobné tomu bylo u ne-
mocnych |é¢enych trvale warfarinem. Naopak, pouziti
antiarytmik zvysovalo mortalitu po adjustaci na pfitom-
nost sinusového rytmu. Pacienti [éceni strategii kont-
roly rytmu méli vyrazné méné projev( srdec¢niho selhani
a lepsi funk¢ni parametry [7]. Tato data potvrzuji, ze zmi-
néné studie nelze interpretovat, jako se casto ¢ini, tj. zda
se ma nebo nema lécit FS. Ve skutec¢nosti Slo o porovnani
2 lécebnych strategii, z nichz jedna byla zamérena na
snahu o udrzeni sinusového rytmu pomoci antiarytmik.
Pokud byl dokumentovan sinusovy rytmus pfi béznych
kontrolach, byla nékterym pacientdm vysazena dokonce
i antikoagulancia. Nasledné analyzy ukazaly, Ze pacienti,
ktefi méli skute¢né sinusovy rytmus a ktefi brali antiko-
agulancia, méli lepsi prognézu.

Dalsim argumentem svédcicim proti benignité FS jsou
objektivni data o tom, Ze FS zhor3uje prognézu posti-
zenych jedincl z celé fady pfic¢in. Ukdzalo se, ze u pa-
cientd s FS je vice nez dvojnasobné zvyseno dlouho-
dobé riziko umrti [8]. Pacienti s FS maji dale vyrazné vyssi
riziko mozkovych pfihod embolického charakteru. Ty
tvolii asi 20 % vsech mozkovych piihod, ale maji nejhorsi
progndzu [9]. Jejich riziko se vyrazné zvysuje s vékem.
Vime, ze riziko mozkovych pfihod Ize vyznamné snizit
antikoagula¢ni 1é¢bou [10]. Nicméné se hromadi udaje
o tom, ze mozkové piihody mohou byt jen pomysl-
nou 3$pickou ledovce. Ve skute¢nosti maji ziejmé paci-
enti s FS fadu asymptomatickych emboliza¢nich pitihod,
a to i pfi adekvatni antikoagula¢ni 1é¢bé. Tomu nasvéd-
Cuji data z rGiznych studii u pacientli podstupujicich ka-
tetrizacni ablaci FS. V jedné studii byly asymptomatické
léze v mozku nalezeny pred ablaci v plnych 60 % pfi-
padd [11]. Napt. v nasi populaci nemocnych, ktefi byli
indikovani ke katetriza¢ni ablaci arytmie a podstou-
pili pred vykonem MRI mozku, byl zjistén znacny vyskyt
asymptomatickych mozkovych Iézi [12]. Alespori jedna
asymptomaticka léze byla nalezena v 75 % pfipadt pred
katetrizacni ablaci. Jejich pfitomnost korelovala s vyssim
CHA_DS,-VASC skére, nicméné prdmeérna hodnota u sku-
piny s lézemi byla 1,8 + 1,3. Tento a podobné nélezy
mohou do jisté miry vysvétlovat dokumentovanou sou-
vislost FS s rliznymi formami demence. V metaanalyze
studii s vice nez 77 000 nemocnych byla v pribéhu sle-
dovani zjisténa FS v 15 % pfipadl a demence v 6,5 % [13].
FS byla nejsilnéjsim prediktorem rozvoje demence (re-
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lativni riziko 1,36). Nicméné, zda se, ze kognitivni funkce
se u pacientl s FS snizuji nezavisle na vyskytu embolic-
kych mozkovych piihod. Nékteré studie totiz potvrdily,
Ze FS zpUsobuje hypoperfuzi urcitych oblasti mozku. To
muZze mit za nasledek zmenseni objemu mozku a rozvoj
demence [14]. Hypoperfuze je ziejmé dlsledkem naru-
Seni delikatni mozkové autoregulace pratoku krve v za-
vislosti na krevnim tlaku. Neustalé zmény krevniho tlaku
pfi FS mohou zminény reguldrni mechanizmus oslabit
a muze dojit k urcité redistribuci krevniho pratoku do
preferencnich oblasti. Existuji data o tom, Ze pouhé zpra-
videlnéni rytmu prostfednictvim katetriza¢ni ablace AV
junkce s naslednou implantaci kardiostimulatoru vedou
k upravé hypoperfuze a zlepseni kognitivnich funkci [15].
Tato problematika je nyni pfedmétem intenzivniho vy-
zkumu [16].

Obr. 1. MRI mozku pacienta indikovaného
ke katetrizacni ablaci fibrilace sini.
Sipky oznatuji asymptomatické mozkové léze

FS ptispiva i k progresi srde¢niho selhani a mlze byt
dokonce jeho pfic¢inou [17,18]. Podezfeni na tzv. tachy-
kardii indukovanou kardiomyopatii Ize vyslovit na za-
kladé recentniho zachytu srdec¢niho selhani s FS a pfi
nepfilis zvétsenych srde¢nich oddilech. Na druhé strané
je znamo, ze FS je castou komplikaci srde¢niho selhani
a jeji vyskyt narlsta s tizi srde¢niho selhani. U nemoc-
nych ve 4. tfidé funk¢ni klasifikace se mlze FS vyskyto-
vat témér v poloviné pfipadl [19]. Proto je pti podezieni
na tachykardii indukovanou kardiomyopatii vhodné in-
dikovat bud'jako doc¢asné feseni elektrickou kardioverzi
s naslednou farmakoterapii, nebo rovnou katetriza¢ni
ablaci FS.V prvnim pfipadé je mozné potvrdit diagnézu
tim, ze dojde pfi sinusovém rytmu k zlep3eni funkce
levé komory. Jedinym problémem je, Ze vybér antiaryt-
mik zGstava u nas omezen prakticky pouze na amioda-
ron. Na druhé strané je zndmo, Ze udrzeni sinusového
rytmu pred katetrizacni ablaci perzistujici formy aryt-
mie zlepsuje vysledky samotné ablace.



Data z posledni doby ukazuji, Ze FS je spojena i se
zvysenym vyskytem fibrilace komor a obéhové zastavy.
Napft. kontrolovana populacni studie naznacila, ze FS
byla spojena s trojndsobnym rizikem vzniku fibrilace
komor. Toto riziko nebylo zavislé na pfidruzenych one-
mocnénich nebo podévéni antiarytmik [20]. Nékteré
studie naznacuji, ze tento vztah plati pouze tehdy, je-li
pfitomno srdec¢ni selhani. To mdze vysvétlovat zvysené
riziko fibrilace komor [21].

DalSim momentem, ktery méni nds pohled na lé¢bu
FS, je omezena ucinnost antiarytmik a narUstajici Uspés-
nost katetriza¢ni ablace [22]. Potencialné zdvazné ne-
zadouci ucinky antiarytmik vysvétluji zfejmé neutralni
vysledky vyse zminénych prognostickych studii [6].
Na druhé strané se stala katetriza¢ni ablace metodou
volby u nemocnych, ktefi maji recidivy FS i pfi l1écbé
antiarytmiky [23,24]. Bez ohledu na pouzitou tech-
niku se odbornici shoduji na tom, Ze zakladem katet-
riza¢ni ablace FS je elektricka izolace plicnich Zil. Pravé
v rukdvech srdecni svaloviny, které se $iti na plicni zily,
jsou velmi casto lokalizovany fokalni zdroje. Ty spous-
t&ji v prevazné vétsiné pripadd FS. Soucasné zkusenosti
svédci pro to, ze Uspésnost vykonu je vétsi, pokud je in-
tervence nabidnuta nemocnym v ¢asnéjsim stadiu one-
mocnéni - tedy obvykle u paroxyzmalni formy nebo
kratce trvajici perzistujici formy. U téchto nemocnych
je i nejnizsi riziko komplikaci. Nase recentni data uka-
zuji, ze ¢asna indikace k ablaci a reablace v pfipadé re-
cidiv umoziuji dosahnout vysokého procenta paci-
entd, ktefi nemaji recidivy FS. Pfi kombinaci katetriza¢ni
ablace s Iéky je mozno zbavit dlouhodobé az 95-97 %
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nemocnych vyznamnéjsich recidiv arytmie a udrzet si-
nusovy rytmus [25]. Podobna data publikovali dalsi
autofi [26]. Dal$im argumentem, ktery hovofi ve pro-
spéch intervencni [é¢by FS, je nizky vyskyt komplikaci,
pokud je vykon provédén v centru s odpovidajicim vy-
bavenim, zkusenostmi a objemem procedur. Podle po-
sledni verze Doporuceni ESC ma byt provadéna ablace
Iékafi s odpovidajicim vzdélanim a v centru s velkymi
zkudenostmi [24]. To samoziejmé plati zejména v pfi-
padech, v nichz chceme ablaci FS nabizet jako metodu
prvni volby. Ze to neni samozfejmosti, ukazuji data
z USA, ziskand analyzou hospitaliza¢nich zaznamu pro
pojistovny [27]. Pocet zévaznych kardidlnich kompli-
kaci dosahl 2,54 % a jejich vyskyt byl signifikantné vyssi
v centrech, kterd provadéla méné nez 50 vykonu za
rok a u operatérq, ktefi provadéli méné nez 25 vykona
za rok. Takovych byla v USA naprosta vétsina, plnych
81 %. Nase analyza téméf 1 200 ablac¢nich vykonl od-
halila vyskyt komplikaci v 3,3 % [28]. Potencialné zZivot
ohrozujici komplikace byly zjistény v 0,75 % (3 pfipady
tamponady, 5 mozkovych pfihod nebo TIA a 2 pfipady
hemotoraxu). V jiné studii jsme ukazali, Ze asymptoma-
tické mikroembolizace zjisténé po katetrizacni ablaci se
vyskytly pouze v 1,7 % ptipadd [29]. To je velice ptiz-
nivé cislo ve srovnani s ostatnimi podobnymi studiemi,
v nichz se pocty pohybovaly bézné okolo 10 % s maxi-
mem nad 30 % [26].

Zaveér

Vyse uvedeny prehled dokumentuje, ze FS je zfejmé

Obr. 2. Ukazka elektroanatomické mapy levé siné se schématem lézi, které vedly k izolaci plicnich zil u nemoc-
ného s paroxyzmalni fibrilaci sini (levy panel, pohled zezadu). Pravy panel pfiblizuje zaznam EKG
a intrakardialnich elektrogramu v okamziku elektrické izolace plicnich Zil. Elektrogramy oznacené Lasso

2-10 ukazuji pretrvavajici fibrilaci sini ve spoleéném kmeni levych plicnich Zil (viz CT angiogram na levém
panelu), zatimco zbytek srdce je aktivovan sinusovym rytmem (CS 1.2-9.10 - zaznam z koronarniho sinu).
Tato ukazka dokumentuje klitovou Glohu plicnich Zil ve spousténi fibrilace sini v mnoha ptipadech.
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nost poskytuje novy pohled na indikace k interven¢ni
lécbé této arytmie. Obhajuje totiz snahy o udrzeni si-
nusového rytmu i za cenu opakované intervence a urci-
tého proceduralniho rizika.
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