PREHLEDOVY CLANEK
Fibrilace sini u kriticky nemocnych

Harazim M.', Karvunidis T."?, Radéj J."2, Horak J." %, Novdk l.', Matéjovic¢ M."?

. interni klinika, Fakultni nemocnice Plzen, Lékafska fakulta v Plzni, Univerzita Karlova
2Biomedicinské centrum, Lékafska fakulta v Plzni, Univerzita Karlova

Anest intenziv Med. 2017,28:248-254

SOUHRN

S arytmiemi se u kriticky nemocnych setkdvame velmi ¢asto a jejich vyskyt mdze mit vyznamny dopad na jejich
klinicky stav. Obvykle vyzaduji komplexni [é¢ebnou rozvahu a mnohdy i rychly terapeuticky zasah. Tento ¢lanek
se snazi poskytnout nadhled na nejcastéjsi tachyarytmii v prostiedi intenzivni péce a nastinit terapeutické strategie
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a moznosti jejiho ovlivnéni.
KLiCOVA SLOVA
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ABSTRACT

Harazim M., Karvunidis T., Radéj J., Hordk J., Novak I., Matéjovic¢ M.: Atrial fibrillation in critically ill patients
Arrhythmias are a common problem in the critically ill and they can have significant effects on patient outcome. Their
management requires a structured approach, rapid diagnosis and correct treatment. We present a framework for the
appropriate management of the most frequently encountered tachyarrhythmia in critical care.
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uvob

Arytmie jsou v prostfedi intenzivni péce ¢astym
problémem, ktery mtize mnohdy nepiiznivé ovlivnit
morbiditu a mortalitu kriticky nemocnych a prodlou-
Zit pobyt na intenzivnim 1iZku. Samotny patofyziolo-
gicky diisledek arytmii zavisi predevsim na frekvenci
komorové odpovédi, dobé trvani arytmie a myokar-
didlni vykonnosti daného jedince. Symptomatické
arytmie se béhem pobytu na JIP vyskytnou pfibliz-
né u 20 % nemocnych, pficemz prevazna vétsina je
supraventrikularnich, nejvice zastoupena fibrilaci
sini (30-60 %) [1, 2]. Tato prace se vénuje problematice
1écebnych strategii fibrilace sini u kriticky nemoc-
nych v prostfedi intenzivni péce (IP).

FIBRILACE SINi
Fibrilace sini (FiSi) je nejcastéjsi izkokom-
plexovou arytmii nejen v prostfedi intenzivni
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péce. Jeji prevalence v obecné populaci exponen-
cidlné stoupa s vékem, od 0,9 % ve véku 40 let po
téméf 6% vyskyt u osob nad 65 let [3]. Incidence
vIP je vyrazné vyssi; v rdmci nechirurgickych kri-
ticky nemocnych se dle dostupnych dat pohybuje
mezi 5-20 % a v pfipadé septického Soku az 46 %
[4]. Rovnéz etiologie nové vzniklé FiSi u kriticky
nemocnych se od bézné populace odlisuje. Podili
se na ni vlastni onemocnéni, 1é¢ba, imunitni
odpovéd organismu a cela fada dalsich faktori
(tab. 1). Ve vét$iné pripadt je mozné tyto faktory
a okolnosti 1écebné ovlivnit ¢i jim zcela zabranit.
Studie opakované prokazuji, zZe vyskyt FiSi ovliv-
nuje morbiditu i mortalitu kriticky nemocnych
[5, 6]. U pacienti s FiSi byla zaznamenana veétsi
frekvence prijeti do prostfedi IP, delsi pobyt v IP
i v nemocnici a vys$si spotfeba katecholamint
[7, 8]. Zcela vsak chybi dikazy o kauzalité této
zavislosti. Fibrilace sini m{iZe byt tedy vhnimana



jako ukazatel zavaznosti klinického stavu ne-
mocného.

V ptipadé zachytu FiSi je vhodné védét, zda se
jedna o prvni zachyt arytmie, ¢i zda jiz byla dfi-
ve u pacienta diagnostikovana. V klinické praxi
je praktické rozdéleni vlastnich epizod arytmie,
které reflektuje délku jejich trvani a do jisté miry
i ispéch terapeutickych pokusti o navrat k sinu-
sovému rytmu (SR): a) paroxysmalni fibrilace sini
- opakujici se arytmické prihody, které spontanné
terminuji do 7 dnti od vzniku, b) perzistujici fibri-
lace sini - arytmie, ktera trva vice nez7 dni, nebo
arytmie trvajici kratsi dobu, byla-li terminovana
pomoci elektrické nebo farmakologické kardiover-
ze, ¢) permanentni fibrilace sini - arytmie, kde se
verze arytmie na SR nezdafila nebo nebyl pokus
overziiniciovan a FiSi je ponechana jako zakladni
rytmus. Tento ¢ladnek se dominantné soustfedi
predevsim na nové vzniklé ataky FiSi.

Nas terapeuticky ptistup ke kriticky nemocné-
mu s noveé vzniklou atakou FiSi vyzaduje komplex-
ni rozvahu (tab. 2). Klicové je zejména pojmeno-
vani 4 hlavnich komponent 1é¢ebné strategie: 1.
rozhodnuti o kontrole rytmu vs. Kontrole frekven-
ce, 2. management modifikovatelnych spousté-
cich mechanismf, 3. rozhodnuti o antikoagula¢ni
1é¢bé, 4. navrzeni strategie dlouhodobé 1é¢by pii
propusténi z IP.

1. KONTROLA RYTMU VERSUS
KONTROLA FREKVENCE

U nechirurgickych kriticky nemocnych nema-
me k dispozici prakticky zadné randomizované
studie pro lé¢bu FiSi a mnohdy spoléhdme na starsi
data nejcastéji z kardiologického prostiedi, ktera
jsou do prostfedi intenzivni péce problematicky
pfenosna.

Samotné klinické rozhodnuti o vhodném tera-
peutickém pristupu by mélo zaviset na aktualni
hemodynamické situaci, symptomech pacienta
a posouzeni, do jaké miry se sama arytmie podili
na eventualni hemodynamické nestabilité (tachy-
kardie pfi FiSi mlZe byt rovnéz kompenzatornim
mechanismem). Cilem terapeutickych intervenci
je omezit ¢i zcela zabranit arytmii zpisobené he-
modynamické alteraci.

V pfipadé nemocnych s FiSi manifestujicich
se vyraznou obéhovou nestabilitou je zakladnim
managementem provedeni synchronizované elek-
trické kardioverze. Tento zplisob 1é¢by je vysoce
efektivni u obecné populace (90 %), v populaci
kriticky nemocnych dspésnost klesa k 30 % [9,
10]. Vyssi efektivity 1ze dosahnout predlécenim
magneziem, pifipadné amiodaronem [11]. Casty
je rovnéz vyskyt casnych relapsfi. I tém mutiZeme
Castecné predejit pfedchozim podanim intrave-
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noézniho antiarytmika [12, 13]. Uspé$nost vyboje
na restituci sinusového rytmu je pfimo imeérna
zvolené energii, proto je v praxi doporucovan
prvotni vyboj o energii 200 J. Nékteré prace uva-
déji jako efektivnéjsi méné praktické predozadni
nalozeni defibrila¢nich elektrod (dalsi studie tuto
teorii nepotvrzuji) a uziti bifazickych vyboja [14,
15, 16]. Efektivita elektrické kardioverze zavisi
dale na impedanci hrudni stény, rozmeéru levé
siné a nepfimo timérné na dobé trvani FiSi [17, 18].
Vektor elektrického proudu musi prochazet myo-
kardem sini, nikoli jen po povrchu téla. Dllezitym
faktorem je také funkéni stav myokardu. U ne-
mocnych bez strukturalniho postiZeni srdce je
vyssi pravdépodobnost restituce sinusového rytmu
ijeho udrZeni, na rozdil od pacientd se sniZenou
ejekeni frakci ¢i jinym strukturdlnim onemoc-
nénim myokardu. V pripadé klinické nejistoty,
Ze probihajici arytmie je dominantni pfic¢inou
alterace obéhu, je vhodné provedeni pfipadné kar-
dioverze az po dosazeni zakladni hemodynamické
resuscitace a ovlivnéni dalSich, snadno modifiko-
vatelnych faktora (viz niZe).

U kriticky nemocnych bez vyznamné alterace
hemodynamiky se rozhodujeme mezi farmakolo-
gickou kontrolou frekvence &i rytmu. Rada tera-
peutickych doporuceni odkazuje na dvé provedené
studie prokazujici srovnatelnou ro¢ni mortalitu
kardiologickych pacientl v zavislosti na zvoleném
rezimu (kontrola rytmu vs. kontrola frekvence).
Tato data jsou v$ak velmi omezené pouzitelna
v pfipadé akutnich situaci. Vzhledem k siniovému
prispévku na zvyseni tepového objemu, ktery ¢ini
v zavislosti na tepové frekvenci 10-40 %, je oCe-
kavatelné, ze pro hemodynamickou optimalizaci
nékterych kriticky nemocnych bude kontrola ryt-
mu vyhodna, zatimco kontrola frekvence s cilovou
frekvenci pod 100/min je vhodna spiSe pro oligo-
symptomatické nemocné. Podil samotné arytmie
vSak mizZe byt u fady napf. septickych nemocnych
vyzadujicich katecholaminovou podporu velmi
obtizné hodnotitelny. Klinickych dat je vSak v této
oblasti absolutni nedostatek.

Kontrolu rytmu lze zvazit nejen u vyznamné
hemodynamické nestability, ale i u situaci, kde
jsou po korekci modifikovatelnych faktord vhod-
né podminky pro nastoleni a udrzeni sinusového
rytmu. To se miiZe tykat pfedev§im mladsich ne-
mocnych (< 65 let) bez pritomnosti strukturalniho
postiZeni srdce a pfipadi, kde je dosazeni piijatelné
kontroly frekvence obtizné. Z divodu snizeni rizika
kardioembolickych komplikaci je vhodné farmako-
logickou verzi realizovat do 48 hodin od vzniku FiSi.

Kontrola frekvence mze byt vhodnym postu-
pem ufady nemocnych s nové vzniklou atakou FiSi,
protoZe vétsSina pacientd s touto formou arytmie
spontanné konvertuje do SR [19]. Pfinejmensim
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u skupiny pacientd s FiSi po kardiochirurgickém
vykonu se snaha o kontrolu rytmu nepromitla do
lepSich vysledkd ve srovnani se strategii zamére-
nou na kontrolu frekvence [20]. Dalsi podstatnou
otazkou je, kdy ke kontrole frekvence sdhnout a ja-
Kké cile si stanovit. Nepfiméfena frekvence komor
pri FiSi a s tim spojené zvySeni enddiastolického
tlaku komor zvyS$uji naroky myokardu na kyslik.
Nekontrolovana, nékolik dni trvajici tachykardie
je navic spojena s rizikem rozvoje tachykardii in-
dukované kardiomyopatie s vyznamnou redukci
systolické funkce srdecniho svalu. PfestoZe opti-
malni cilova frekvence je veli¢inou nezndmou, do-
porucuji autofi dosahnout frekvence do 100/min.

Ve farmakoterapii FiSi mame k dispozici Siroké
portfolio 1ékil, avsak jen tizka skupina 1éki je
pouzitelna v prostfedi intenzivni péce. Samotny
vybér preparatu pak zavisi na konkrétni klinické
situaci, nasem lécebném cili, pripadném struk-
turdlnim postizeni myokardu a zejména také na
potencialnich nezaddoucich tcincich jednotlivych
1éka.

Propafenon, fadici se dle starsi klasifikace dle
Vaughana-Williamse (tab. 3) do skupiny antia-
rytmik Ic, patfi mezi 1éky s malym mnozstvim
nezadoucich uc¢inka a relativné dobrou tuspés-
nosti opétovného nastoleni sinusového rytmu
[21]. Pfiblizné 80 % obnoveni sinusového rytmu
je dosazeno v prvni hodiné od podani 1éku [22].
Davkovani propafenonu nebylo podobné jako
u jinych antiarytmik u kriticky nemocnych rigo-
r6zné testovano. Obvyklym schématem je podani
2 mg/kg i. v. béhem 10-20 min, pfipadné lze
opakovat 1-2 mg/kg v intervalu 6-8 h. Vyrazné
omezené pouziti propafenonu je u pacientl se
znamou tézkou dysfunkci levé komory srdecni
¢i akutni koronarni 1ézi, coZ je dano absolutnim
nedostatkem klinickych dat a Spatnymi vysled-
ky pouziti jinych zastupcli skupiny Ic v téchto
indikacich [23]. Proarytmogenni ti¢inek propafe-
nonu nepfevysuje konkurenty ve skupiné I a vét-
$ina nezddoucich tcinkt akutniho podani souvisi
prfedevsim s betalytickou aktivitou.

Betablokatory jsou zakladnimi 1éky pro kontro-
lu frekvence. Nezadouci ucinky jejich pouziti vy-
plyvaji pfedevsim z negativné inotropniho efektu
vedouciho obvykle ke zhor§eni hemodynamiky.
Proto je v intenzivni péci vhodné pouziti prepa-
rath s kratkym biologickym polo¢asem umoznu-
jicich titraci podané davky dle klinického efektu,
coz v klinické praxi spliiuje pouze esmolol, betal-
-selektivni blokator s velmi rychlym nastupem
uc¢inku, jehoz biologicky polocas je diky elimi-
naci nespecifickymi esterdzami a hydrolazami
7-10 min [24]. V mnoha Kklinickych situacich 1ze
aspésné vyuzit i vyznamné levnéjsi metoprolol
s del§im poloc¢asem ucinku.
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Kalciové blokatory ttidy IV (v praxi uzivany ve-
rapamil) dosahuji srovnatelné efektivity v kontrole
frekvence jako betablokatory, vyraznéji se vsak
projevuje jejich tcinek na pokles krevniho tlaku,
coz vyznamné omezuje jejich pouziti u kriticky
nemocnych.

Amiodaron je komplexni antiarytmikum
phsobici prostfednictvim ucinku na Na*, K+,
Ca? kanal s alfa- i betalytickymi ucinky, které
se v prostfedi intenzivni péce tési znacné oblibé.
Divodem je predevsim §iroké spektrum pouziti
zahrnujici celou fadu supraventrikularnich a pre-
dev$im i ventrikularnich arytmii. V pfipadé FiSi je
mozné jeho pouziti jak v kontrole rytmu tak frek-
vence, a to i pacienti s dokumentovanou vyznam-
nou dysfunkci levé komory srde¢ni. Uvodni davka
amiodaronu je v zavislosti na hemodynamické
toleranci 150-300 mg podana béhem 10-120 minut
s naslednym kontinudlnim podavanim v davce
50-100 mg/h. Alternativni davkovaci schéma pro
udrzovaci infuzi je 1,0 mg/min po dobu prvnich
6 hodin s dal$i redukci davky na 0,5 mg/min.
Nevyhodou je delsi interval od podani k obnoveni
sinusového rytmu ve srovnani s jinymi tfidami an-
tiarytmik (pfedevsim skupinou Ic[25]) a cela fada
potencialnich nezZadoucich tc¢inkd (tab. 4) a pro-
jevill organové toxicity. Nejvyznamnéjsi nezadouci
efekt souvisi pfedevs§im s vysokym obsahem jédu
v molekule amiodaronu (37 %), ktery vede k jeho
hromadéni ve Stitné z1aze a vzniku tyreopatii [26].

Digoxin je i po mnoha letech uzivani obestfen
jistou davkou kontroverze a svou roli v klinické
praxi stale hleda. Jeho moZnosti v intenzivni péci
jsou nadale velmi omezené. Nevyhodou je velmi
pomaly nastup tcinku na kontrolu frekvence komor
(ptriblizné za 30 min od podani) a vyrazné snizeny
Gcinek u kriticky nemocnych [27]. U kriticky nemoc-
nych podavame digoxin v ivodni davce 0,5mgi. v.
Jeho podani 1ze po 30 minutach opakovat v davce
0,25 mg (kumulativni davka v prvnich 24 hodinach
muze byt az 1 mg). Standardni udrzovaci davka je
0,25 mg jednou denné. U nemocnych s renalni
dysfunkci je nutna prislusna redukce davky a pro-
dlouzeni davkovaciho intervalu. Hladiny je vhodné
méfit nejdfive 6 hodin po podani posledni davky.

Vernakalant (selektivni sifiovy blokator drasli-
kovych kanalll) patii mezi novéjsi 1éky ke kontrole
rytmu fibrilace sini. V klinickych studiich dosa-
huje tispésnosti kolem 50 %, coZ nikterak vyrazné
neprevysuje dalsi uzivana antiarytmika z této
oblasti. Vzhledem k velké ekonomické naro¢nosti
1é¢by, kontraindikaci jeho pouziti u pacientt
s hypotenzi ¢i pokroc¢ilym srde¢nim selhanim
(NYHA III a vySe) je jeho vyznam v klinické praxi
zatim omezeny [28].

Magnezium nen{ Klasifikovano jako antiaryt-
mikum, pfesto jsou jeho antiarytmogenni i¢inky



nezanedbatelné. Vyraznd hypomagnezémie je
asociovana s vyssim rizikem incidence srde¢nich
arytmii (izko- i Sirokokomplexovych), sympto-
my srdecniho selhani i rizikem nahlého amrti.
Jeho podavani v intenzivni péci je dlouhodobé
spojeno s 1écbou eklampsie a polymorfni komo-
rové tachykardie charakteru torsade de pointes.
denci fibrilace sini pri profylaktickém podavani
magnezia zejména u kardiochirurgickych pacien-
th [29]. Velmi zajimava je dokumentovana vyssi
efektivita magnezia v kontrole srde¢ni frekvence
v porovnani s amiodaronem [30]. Magnezium je
levny, efektivni a bezpecny 1ék, ktery je na jed-
notkach intenzivni péci dobte dostupny (cil Mg*
>1mmol/l).

Racionalni 1é¢ebny protokol by tedy dle autoriu
mél obsahovat nékolik zakladnich krokiél. Snahu
o identifikaci a naslednou korekci potencidlné
reverzibilniho faktoru predisponujiciho pro vznik
fibrilace sini (tab. 1). Dale dle parametr hemody-
namiky zvazit potfebu akutni elektrické kardio-
verze ¢i rozhodnout o ovlivnéni arytmie farmako-
logicky. U vétSiny nemocnych je akceptovatelna
jak kontrola rytmu, tak kontrola frekvence. Pro
bliz§i uréeni konkrétniho terapeutického cile ndm
mohou pomoci znalosti morfologické a funkéni
charakteristiky myokardu, dobé trvani FiSi atd.
(tab. 2). P1i snaze o provedeni casné farmakologic-
ké kardioverze je mozné vyuzit propafenon, i kdyz
jeho postaveni v IP nenfi stale zcela jednoznacné.
Alternativni variantu, vhodnou i ke kontrole frek-
vence, predstavuje amiodaron. Pouziti jinych an-
tiarytmik pro ovlivnéni FiSi je v prostfedi IP nadale
velmi omezené.

2. MANAGEMENT MODIFIKO)IATELN?CH
SPOUSTECICH MECHANISMU

Soucasneé s pripadnou specifickou terapii ta-
chyarytmie je nezbytné zahajit 1é¢bu zakladniho
onemocnéni a dalSich potenciadlné vyvolavajicich
faktorti a okolnosti. Nasim cilem by méla byt casna
uprava pripadné iontové dysbalance (zejména nor-
malizace hladin drasliku, hofc¢iku), optimalizace
volemie, korekce poruch acidobazické rovnovahy
a ventila¢nich poruch, které signifikantné zvysuji
riziko a pfipadnou perzistenci FiSi [31, 32]. Ataka
FiSi u nemocnych predevsim ve vy$§im véku miiZe
byt prvni manifestaci hypertyredzy. Kauzalné lze
postihnout i pfipady FiSi vzniklé v diisledku akutni
koronarni léze, infekéniho i neinfekéniho onemoc-
néni. Ve specifickych pripadech mtze byt vznik
arytmie vazan na nékterou z intervencnich procedur
na ICU (kanylace centralniho zilniho recisté, zave-
deni Swanova-Ganzova katétru, bronchoskopicka
vySetfeni aj.).
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3. ROZHODNUTI O ANTIKOAGULACNI LECBE

Fibrilace sini mtize byt komplikovana tvor-
bou trombi, pfipadné embolizace. Toto riziko je
v populaci kriticky nemocnych vyssi (inflamace,
prokoagulacni stav), proto je vhodné u pacient
s atakou fibrilace sini provést rozhodnuti o zaha-
jeni antikoagulacni 1é¢by. Pro ureni miry rizi-
ka tromboembolické komplikace a také ptipadné
krvacivé komplikace je mozné vyuzit skérovaci
systémy CHA2DS2-VASc score a HAS-BLED score
(tab. 5, 6) [33, 34]. Ackoli Zadny z téchto skérova-
cich reziml nebyl dosud validovan v prostfedi IP,
mohou byt alesponl malou oporou pro samotnou
klinickou rozvahu.

Nelehkou otazku predstavuje i modalita a dav-
kovani adekvatni antikoaguladni terapie. Zlatym
standardem antikoagulaéni 1é¢by u akutnich sta-
vl zlstava pouziti nefrakcionovaného heparinu
¢i nizkomolekularnich heparind, které z dvoda
predikovatelného uc¢inku, snadné monitorace
(aPTT ¢i hladina anti-Xa) a mozné reverzibility
efektu predstavuji v intenzivni péci nejvhod-
néjsi variantu 1é¢by. Pouziti kumarinového an-
tikoagulancia nebo nasazeni 1é¢by nékterého
z novych antikoagulancii (NOAC - dabigatran,
rivaroxaban, apixaban), kde je farmakodyna-
mika, monitorace (v pfipadé NOAC) i pfipadna
jsou omezené pouzitelné u nemocnych s akutnim
poskozenim ledvin, nelze v prostfedi kriticky
nemocnych doporucit.

4. NAVRZENI STRATEGIE DLOUHODOBE
LECBY PRI PROPUSTENI Z INTENZIVNI PECE

Vice nez dvé tfetiny nemocnych, u nichz je
v prostfedi intenzivni péce zachycena prvni ataka
FiSi do 24 hodin, spontanné obnovi SR [35] a nevy-
zaduji dalsi antiarytmickou 1é¢bu. Pfesto jsou tito
nemocni zatiZeni vy$$im kratkodobym i dlouho-
dobym rizikem vzniku ischemické cévni mozkové
ptihody [36, 37] a pfed propusténim z nemocnice
by toto riziko mélo byt vyhodnoceno s eventualni
indikaci k trvalé antikoagulacni terapii. Je proto
dtlezité, aby propoustéci zpravy z intenzivni péce
obsahovaly informace o probéhlych atakach FiSi
v pribéhu kritického stavu s doporucenim dalsi
rozvahy. K ni patfi i ivaha o holterovském moni-
torovani k zachytu némych paroxysmu FiSi u ri-
zikové populace. U selektovanych pacientl s per-
zistujici formou FiSi lze zvazit provedeni elektivni
elektrické kardioverze po tfech tydnech G¢inné
antikoagulac¢ni 1é¢by (v praxi INR v terapeutickém
intervalu alespon 3x v poZzadovaném ¢asovém roz-
mezi), alternativné diive po vylouceni pfitomnosti
nitrosrde¢niho trombu jicnovym echokardiogra-
fickym vySetfenim (TEE).
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ZAVER

Uspésna 1éCba arytmii u kriticky nemocnych
v intenzivni péci z{stava i nadale velkou vyzvou,
coz je dano vyznamnym nedostatkem Kklinicky
relevantnich dat u této velmi specifické skupiny
pacientd. Spravny postup v klinické praxi by mél
byt sméfovan predevsim k preruSeni vyvolavajici
pri¢iny arytmie nebo alesponi omezeni jejiho
plisobeni. Samotné podani antiarytmika je pak
jistym kompromisem vychazejicim ze spravného
rozpozndni arytmie, zvolené 1éCebné strategie,
osobnich zkuSenosti a predevsim také z potencial-
nich nezadoucich ucinkt daného farmaka. Nikdy
vSak nelé¢ime samotnou tachykardii, ale vzdy
konkrétniho pacienta.

Tab.1 Rizikové faktory pro vznik fibrilace sini

Pretizeni tekutinami

Hypovolemie

Akutni mitralni regurgitace ¢i stendza
Ischemie myokardu

Hypoxie/hyperkapnie

Hypokalemie/hyperkalemie

Hypomagnezémie

Sepse

Inotropni podpora/katecholaminy

Plicni embolie

Myokarditida

Feochromocytom

Tyreopatie

Pyrexie

Hypotermie

Tenzni pneumothorax

Poruchy acidobazické rovnovahy obecné

Stres (bolest, anxieta)

Otrava organofosfaty

Tab. 3 Klasifikace antiarytmik dle Vaughana-Williamse

Trida | blokatory Na kanalu

la - chinidin, prokainamid, disopyramid, ajmalin
Ib - trimekain, mexiletin

Ic - propafenon, flekainid

Trida Il betablokatory

Trida 1l blokatory K kanalu

amiodaron, sotalol, bretylium, ibutilid, dofetilid
Trida IV blokatory Ca kanalu

verapamil, diltiazem

TridaV digoxin, adenosin, MgSO,

Tab. 4 Frekvence nezadouci Gi¢ink(i amiodaronu ve srovnani
s placebem dle ATMA 1997

Nezadouci efekt Amiodaron Placebo
hypotyredza 7.0 % 11%
tyreotoxikdza 1,4 % 0,5%
neuropatie 0,5% 0,2 %
periferni plicnf infiltraty 1,6 % 03%
jaterni porucha 1,0 % 0.4 %
bradykardie 2,4 % 0,8 %

Pocet pacientl 6553

Tab.5 Stanoveni rizika CMP pfi FiSi - CHA2DS2-VASc score
CHA2DS2-VASc score
C - kardiaIni selhdni (EF < 40 %)
H - hypertenze
A-vék=75
D - diabetes mellitus
S2 - predchozi TIA/iCMP
V - vaskularni onemocnéni (ICHS/IM, ICHDKK, AS
aorty/karotid)
A - vék 65-74 let 1
Sc (sex category) - zenské pohlavi 1

SN =N ==

Tab. 6 Stanoveni rizika krvaceni p¥i FiSi - HAS-BLED score

HAS-BLED score

syndrom z odnéti hypertension hypertenze 1
Hypotenze/hypertenze (TKs = 160 mmHg)
Medikace (betablokatory, Ca-blokatory, teofyliny) abnormal abnormalni jaterni/ 1-2
Invazivni procedury rendlni funkce*
stroke predchozi CMP 1
bleeding krvacivé projevy 1
Tab. 2 Faktory ovliviiujici Ié¢ebnou strategii u pacienta s nové labile INR kolisajici INR 1
zjisténou fibrilaci sini elderly vék = 65 let 1
Je pritomna reverzibilni pricina arytmie? drugs léky a alkohol** 1-2

Délka trvani epizody fibrilace sini?

Jsou pacientovy symptomy zplsobené bézici arytmii?

Terapeuticky cil: kontrola frekvence ¢i rytmu?

Je pritomno strukturdlni postizenf srdce?

Biologicky vék a fragilita nemocného?

Jaké je u nemocného riziko potencialnich nezadoucich Uc¢inkd
farmakoterapie?
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*abnormalni hepatalni funkce = ALT/AST > 3x norma, bili > 2x norma
abnormalni ledvinné funkce - hemodialyza nebo Cr > 200 umol/I
** antiagregace, NSAF
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