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SOUHRN

Fibrilace síní je nejčastější setrvalou arytmií u pacientů s hypertrofi ckou kardiomyopatií. Souhrnný článek se 
zabývá komplexními mechanismy vedoucími k rozvoji fi brilace síní u této skupiny pacientů a specifi ckými as-
pekty její terapie (zejména antikoagulační terapie a přístupy k udržení sinusového rytmu). Závěrečná část je 
věnována vlivu arytmie na klinickou symptomatologii a prognózu pacientů s hypertrofi ckou kardiomyopatií.

© 2024, ČKS.

ABSTRACT

Atrial fi brillation is the most common sustained arrhythmia in patients with hypertrophic cardiomyopathy. 
The review article focuses on the complex mechanisms of development of atrial fi brillation in this subgroup 
of patients and on specifi c aspects of treatment (anticoagulation therapy and rhythm control). The fi nal part 
focuses on the arrhythmia’s effect on clinical symptomatology and prognosis of patients with hypertrophic 
cardiomyopathy.

Klíčová slova: 
Fibrilace síní 
Hypertrofi cká kardiomyopatie 
Prognóza
Tromboembolické riziko 

Keywords: 
Atrial fi brillation 
Hypertrophic cardiomyopathy 
Prognosis
Thromboembolic risk 

Úvod

Fibrilace síní (FS) je nejčastější setrvalou arytmií u pa-
cientů s hypertrofi ckou kardiomyopatií (HCM).1–3 Její pre-
valence je v populaci pacientů s HCM výrazně vyšší než 
v běžné populaci srovnatelného věku, dle různých zdrojů 
se pohybuje kolem 20 %.1,4 S FS je spojeno zejména riziko 
rozvoje srdečního selhání a tromboembolických kompli-
kací, které mohou zhoršovat prognózu pacientů s HCM.5,6 
Proto je zcela zásadní FS u pacientů s HCM časně diagnos-
tikovat a zahájit její adekvátní terapii.1

Mechanismus rozvoje fi brilace síní u HCM

Hlavním patofyziologickým mechanismem vedoucím 
k rozvoji FS je dilatace a dysfunkce levé síně (LS). Vyšší ob-
jem a snížená kontraktilita LS jsou nezávislými prediktory 
rozvoje FS.7,8 

Diastolická dysfunkce a zvýšený plnicí tlak hypertro-
fi cké levé komory (LK) jsou jednou z příčin dilatace LS. 

Zhoršené plnění LK souvisí se stupněm hypertrofi e, ab-
normálním uspořádáním myocytů a množstvím fi brózy 
v myokardu. Bylo prokázáno, že s vyšším podílem pozd-
ního sycení gadoliniem (late gadolinium enhancement, 
LGE) LK jako nepřímým ukazatelem fi brózy stoupá inci-
dence FS.9

Další příčinou zvětšování rozměrů LS je mitrální regur-
gitace (MR), která u pacientů s HCM vzniká kvůli struk-
turálním abnormalitám mitrální chlopně a obstrukci ve 
výtokovém traktu levé komory (left ventricular outfl ow 
tract obstruction, LVOTO). Nejčastějším mechanismem 
rozvoje MR je LVOTO, která je přítomna zhruba u dvou 
třetin pacientů s HCM.10 Při rychlé ejekci krve skrze výto-
kový trakt LK (LVOT) zúžený hypertrofi ckým interventri-
kulárním septem (IVS) dochází ke vzniku turbulentního 
proudění a nasávání (obvykle prodloužených) cípů mit-
rální chlopně a závěsného aparátu směrem k IVS a rozvoji 
tzv. dopředného pohybu mitrální chlopně (systolic an-
terior motion, SAM, obr. 1). Protože SAM předního cípu 
je obvykle výraznější než cípu zadního, koaptační zóna 
chlopně se posouvá směrem k IVS, rozvíjí se defekt 
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koaptace a vzniká typicky excentrická regurgitace pod 
zadní cíp mitrální chlopně. Tíže MR je dynamická, stejně 
jako LVOTO, závislá na analogických hemodynamických 
parametrech (hypovolemie, vazodilatace, systémový tlak, 
tepová frekvence, pozitivně/negativně inotropní medika-
ce).11

Zhruba 10–20 % MR u pacientů s HCM vzniká na pod-
kladě primárního postižení mitrální chlopně či subvalvu-
lárního aparátu bez přítomnosti SAM a LVOTO.12 Pokud 
regurgitační jet (tryska) nesměřuje typicky pod zadní cíp 
při SAM, je třeba vždy pečlivě dovyšetřit možnost primár-
ní mitrální vady. Z abnormalit samotné chlopně je typické 
prodloužení cípů mitrální chlopně (zejména předního), 
cípy chlopně mohou být ztluštělé, s restriktivním pohy-
bem či prolapsem. Můžeme se setkat i s dilatací mitrál-

ního anulu. Často jsou přítomny abnormality papilárních 
svalů, které jsou typicky hypertrofi cké, s posunem blíže 
k přední stěně LK, mohou být bifi dní i více rozeklané, 
akcesorní nebo mají atypické úpony (nezřídka do IVS 
s podílem na subvalvulární obstrukci). Vzácností není ani 
ruptura šlašinky mitrální chlopně, která vzniká v důsledku 
mechanického stresu nebo myxomatózní degenerace.13 

Kromě hemodynamických faktorů mohou mít vliv na 
remodelaci levé síně i faktory genetické (obr. 2).14 Geny 
zodpovědné za rozvoj HCM jsou rozdílně exprimovány 
v tkáních komor a síní.15 V menších studiích bylo uváděno, 
že u konkrétních genetických variant (v sarkomerických 
i nesarkomerických genech), které mohou být asocio-
vány s remodelací a fi brotizací tkáně LS, může být vyšší 
pravděpodobnost rozvoje FS.16–18 V recentní mezinárodní 
studii však nebyl prokázán významný rozdíl v prevalen-
ci FS u pacientů s pozitivním genotypem (průkaz pato-
genní nebo pravděpodobně patogenní mutace) proti 
pacientům s negativním genotypem (15,0 % vs. 13,5 %, 
p = 0,1).19 Byla vypracována i polygenní riziková skóre 
(polygenic risk score, PRS), jež využívají kombinace bo-
dových polymorfi smů (single-nucleotide polymorphism, 
SNP) v populaci. PRS mají dle proponentů ambici zpřesnit 
odhad rizika řady kardiovaskulárních onemocnění včet-
ně arytmií, nicméně dosud nebyla validována u pacientů 
s HCM.20–23

Diagnostika

V diagnostice FS se u pacientů s HCM nelze spoléhat 
pouze na klinickou symptomatologii, protože až 25 % 
pacientů může mít klinicky němé epizody arytmií, kte-
ré mohou mít závažné konsekvence, zejména ve smyslu 
tromboembolických příhod.24,25 U pacientů s implantova-
nými přístroji (trvalý kardiostimulátor – TKS či implanta-
bilní kardioverter-defi brilátor – ICD) lze paměť přístroje 
využít jako dlouhodobou EKG monitoraci. Dvoudutino-

Obr. 1 – Schéma dopředného pohybu předního cípu mitrální chlop-
ně (systolic anterior motion, SAM) – tok krve přes zúžený výtoko-
vý trakt levé komory (LVOT) vytváří turbulentní proudění a nasává 
abnormálně prodloužený přední cíp mitrální chlopně směrem do 
LVOT, kde tvoří dynamickou obstrukci. IVS – interventrikulární sep-
tum; LK – levá komora; LS – levá síň; SAM – dopředný pohyb mitrální 
chlopně (systolic anterior motion).

Obr. 2 – Schéma faktorů vedoucích k rozvoji fi brilace síní u pacientů s hypertrofi ckou kardiomyopatií. LVEDP – end-
-diastolický tlak v levé komoře; LVOTO – obstrukce ve výtokovém traktu levé komory. Upraveno podle odkazu14.
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vé přístroje, které jsou schopny snímat síňovou i komo-
rovou aktivitu, jsou v diagnostice FS logicky přesnější.26 
Síňová elektroda detekuje epizody rychlé síňové akce 
(atrial high-rate episodes, AHRE, frekvence > 175/min), 
které mohou odpovídat (a dle klinické zkušenosti obvyk-
le odpovídají) FS. Nicméně k defi nitivní diagnóze FS je 
nutno splnit diagnostická kritéria dle soudobých guide-
lines Evropské kardiologické společnosti (ESC) – na EKG 
zaznamenaná absence vln P a nepravidelný interval R-R.27 
Jednodutinové přístroje informaci o aktivaci síní postrá-
dají, diskriminace mezi supraventrikulární a komorovou 
tachykardií je tedy založena na nepřímých známkách ze 
signálu z pravé komory (frekvence arytmie, morfologie 
elektrokardiogramu, pravidelnost intervalu R-R, rychlost 
nástupu arytmie apod.).28–30 Pro subkutánní ICD, které 
postrádají možnost stimulace a snímají pouze EKG sig-
nál z podkoží, byly vyvinuty diskriminační systémy, jež 
zahrnují podobné parametry jako u jednodutinových pří-
strojů.31,32 U ostatních pacientů je nutná periodická am-
bulantní EKG monitorace. V evropských doporučených 
postupech pro diagnózu a management HCM z roku 2014 
se doporučuje 48hodinová ambulantní monitorace EKG 
každých 6–12 měsíců u pacientů s HCM s rozměrem levé 
síně ≥ 45 mm.33 Podobné konkrétní doporučení týkající 
se monitorace rytmu k diagnostice FS u pacientů s HCM 
není zmiňováno v nových doporučených postupech pro 
kardiomyopatie z roku 2023, ani v doporučených postu-
pech pro diagnózu a management FS z roku 2020.27,34 
V amerických postupech je uvedeno 12svodové EKG jako 
součást periodického sledování každé 1–2 roky. Holterov-
ské 24- nebo 48hodinové monitorování má být zváženo 
u pacientů s HCM a rizikovými faktory FS (doporučení ve 
třídě IIa) a může být zváženo u pacientů bez rizikových 
faktorů pro rozvoj FS (doporučení ve třídě IIb).2

Pro zlepšení predikce rozvoje FS, a tím optimalizaci 
diagnostiky a terapie, bylo vyvinuto rizikové skóre HCM-
-AF.35 Pacienti jsou děleni do skupin s nízkým rizikem (< 
1 % ročně, ≤ 17 bodů), se středním rizikem (1–2 % ročně, 
18–21 bodů) a vysokým rizikem rozvoje FS (> 2 %, ≥ 22 
bodů). Model zahrnuje následující proměnné – velikost 

LS, věk v době diagnózy, věk v době klinického vyšetření 
a přítomnost symptomů srdečního selhání (obr. 3). Autoři 
skóre validovali na externí kohortě pacientů a senzitivitu 
a specifi citu porovnávali s užitím rozměru LS jako predik-
toru prevalence FS. Hodnota skóre HCM-AF ≥ 22 měla sen-
zitivitu 58 % a specifi citu 66 % oproti rozměru levé síně 
≥ 45 mm se senzitivitou 35 % a specifi citou 81 %. Při 
porovnání s dalšími modely byla konkordance skóre 
HCM-AF nejvyšší (0,7 u skóre HCM-AF vs. 0,61 u skóre 
CHA

2
DS

2
-VASc vs. 0,58 u rozměru levé síně nad 45 mm).35

Specifi ka terapie fi brilace síní u HCM

Terapie fi brilace síní má dva základní aspekty: i) prognos-
tický, tzn. prevence tromboembolických příhod a preven-
ce rozvoje srdečního selhání; ii) symptomatický, se zamě-
řením na kontrolu rytmu či frekvence arytmie. Obě složky 
terapie mají u pacientů s hypertrofi ckou kardiomyopatií 
svoje specifi ka.

Snížení rizika tromboembolismu
Riziko tromboembolických příhod, zejména cévní mozko-
vé příhody (CMP), která může mít fatální či invalidizující 
následky, může být u pacientů s HCM a současnou FS až 
osmkrát vyšší než u pacientů bez diagnostikované aryt-
mie.15 Na rozdíl od běžných pacientů s nevalvulární fi bri-
lací síní u pacientů s HCM nelze k rizikové stratifi kaci užít 
skóre CHA

2
DS

2
-VASc, protože i u pacientů s nízkým skóre 

CHA
2
DS

2
-VASc je riziko CMP při HCM vysoké.4,36 Jedním 

z důvodů nefunkčnosti tohoto nejpoužívanějšího skó-
rovacího systému je fakt, že v minulosti nebyli pacienti 
s HCM zahrnuti v klinických studiích týkajících se trombo-
profylaxe.33 Další zásadní informací je, že riziko CMP není 
závislé na tom, zda se FS vyskytuje ve formě paroxysmální 
nebo perzistující, u paroxysmální formy pak riziko není 
závislé na počtu zachycených epizod arytmie.14 

V guidelines ESC z roku 2014 byla doporučena anti-
koagulační terapie warfarinem s cílovou hodnotou me-
zinárodního normalizovaného poměru (INR) 2–3 u všech 

Obr. 3 – Příklad výpočtu rizika rozvoje fi brilace síní – skóre HCM-AF u pacienta v praxi dle odkazu 35.

Rozměr levé síně: 50 mm  + 16 bodů
Nízké riziko (< 1 % ročně): 17 a méně bodů

Střední riziko (1–2 % ročně): 18–21 bodů

Vysoké riziko (> 2 % ročně): 19 a více bodů

Věk v době diagnózy: 39 let  + 9 bodů

Věk v době evaluace: 47 let  + 12 bodů

Symptomy srdečního selhání: ano  + 3 body

Skóre HCM-AF celkem: 40 bodů

Příklad pacienta: Pacientka T. S., narozena v roce 1976, hypertrofi cká kardiomyopatie byla diagnosti-
kována v roce 2015. Pacientka je pravidelně dispenzarizována, včetně echokardiografi ckého vyšetře-
ní – rozměr levé síně 50 mm, bez obstrukce ve výtokovém traktu levé komory, diastolická dysfunkce 
II. stupně. Pacientka symptomatická námahovou dušností NYHA II. Evaluace pro účely skóre HCM-AF 
proběhla v roce 2023. S odstupem několika měsíců byla pacientka vyšetřena akutně na urgentním 
příjmu pro primozáchyt fi brilace síní.

429_434_Prehledovy_clanek_Puchnerova.indd   431429_434_Prehledovy_clanek_Puchnerova.indd   431 27/08/2024   9:59:0327/08/2024   9:59:03



432 Fibrilace síní u pacientů s hypertrofi ckou kardiomyopatií

pacientů s HCM a FS při absenci kontraindikace antiko-
agulační terapie (doporučení ve třídě I). Pro přímá per-
orální antikoagulancia (DOAC) v tu dobu nebyl dostatek 
dat a byla doporučena pouze u pacientů s labilním INR či 
nemožností pravidelných kontrol INR.33 V nedávných do-
poručeních ESC z roku 2023 je uvedeno, že v běžné popu-
laci s FS je preferováno užití DOAC, ale u pacientů s kar-
diomyopatiemi neexistují randomizované studie, které by 
přímo srovnávaly užití warfarinu a DOAC.34 Nicméně z ob-
servačních studií se zdá, že jsou DOAC bezpečná a efektiv-
ní v prevenci CMP i u pacientů s HCM.37 

Ovlivnění symptomatologie
U pacientů s HCM se FS může projevit poměrně drama-
ticky jako akutní zhoršení dušnosti, nebo dokonce plicní 
edém. Hlavní roli hraje ztráta síňového příspěvku a zkrá-
cení diastoly při arytmii s rychlou odpovědí komor, což 
zkrátí plnění noncompliantní levé komory, a tím vede 
ke zvýšení plnicích tlaků.37 Ke zlepšení symptomatologie 
a kvality života se snažíme u pacientů udržet sinusový ryt-
mus (pokud věk a komorbidity dovolí) či snížit frekvenci 
epizod FS farmakoterapií nebo katetrizační ablací.27

Amiodaron je nejefektivnější antiarytmikum k udrže-
ní sinusového rytmu, nicméně nebývá lékem první volby 
(a to zejména u mladších nemocných) pro svoje multi-
orgánové nežádoucí účinky.1,38 Další možností je užití 
sotalolu, který v observační studii prokázal svoji efektivi-
tu – sinusový rytmus byl udržen u 74 % pacientů po jed-
nom roce a u 50 % pacientů po třech letech. Nežádoucí 
účinky vedly k vysazení u minima pacientů (2,2 %).39 Ini-
ciace terapie sotalolem obvykle probíhá za hospitalizace 
vzhledem k nutnosti monitorace srdečního rytmu a délky 
intervalu QT, zároveň je nutná důsledná pravidelná kon-
trola iontogramu a renálních funkcí.40 Kromě výše uvede-
ných je možné užití disopyramidu a dofetilidu, které však 
v podmínkách ČR t.č. nejsou k dispozici.1,41 Široce užívaná 
antiarytmika I. třídy propafenon a fl ecainid nejsou u pa-
cientů s HCM doporučovány kvůli proarytmogennímu 
efektu u pacientů se strukturálním onemocněním srdce.33

V případě, že je pacient symptomatický navzdory far-
makoterapii, netoleruje farmakoterapii či preferuje pri-
márně invazivní řešení, přistupujeme ke katetrizační 
ablaci – v první době obvykle izolaci plicních žil. Efektivita 
katetrizační ablace je u pacientů s HCM nižší než v běžné 
populaci, recidiva arytmie je po první ablaci zaznamená-
na do jednoho roku po výkonu zhruba u poloviny pacien-
tů.41,42 Nicméně v případě kombinace antiarytmické tera-
pie a opakovaných komplexních katetrizačních ablací je 
stabilní sinusový rytmus úspěšně udržen zhruba u 70 % 
pacientů.41,43

Podobně jako u pacientů podstupující kardiochirurgic-
ký výkon je u pacientů s obstrukční HCM a FS s indikací 
k myektomii možné chirurgický výkon rozšířit o procedu-
ru Cox-Maze k odstranění arytmie.44 V současnosti užívaná 
procedura Cox-Maze IV kombinuje radiofrekvenční ablaci 
a kryoablaci. Kromě izolace plicních žil a ablace v levé síni 
je provedeno i několik ablačních linií v pravé síni.45 Záro-
veň je obvykle prováděn podvaz či resekce ouška levé síně 
ke snížení rizika tromboembolismu. Chirurgická terapie 
fi brilace síní se zdá být dle recentních studií úspěšnější 
než katetrizační ablace – recidiva FS nebyla zaznamenána 
po jednom roce u zhruba 90 %, po třech letech u 70 % 

pacientů.46,47 Nicméně je třeba vzít v úvahu, že chirurgic-
ká myektomie, v některých případech spojená s plastikou 
mitrální chlopně a mitrálního aparátu, vede sama o sobě 
k normalizaci hemodynamických poměrů, a tím tedy dále 
významně ovlivňuje patofyziologii arytmie.44,48

Prognóza pacientů s HCM a fi brilací síní
Prognóza pacientů s HCM a FS je ovlivněna zejména 
trombembolickými komplikacemi a rozvojem srdečního 
selhání. Ve studiích s daty z doby zhruba před více než 
20 lety měli pacienti s FS vyšší mortalitu než pacienti se 
sinusovým rytmem,6,15 rozdíl byl dán zejména úmrtím 
v důsledku CMP nebo progrese srdečního selhání.4 Stejně 
jako se v čase zlepšuje prognóza pacientů s HCM v dů-
sledku nových možností diagnostiky a léčebných postupů, 
zlepšují se i možnosti antiarytmické terapie a intervenční 
léčby FS.49 Dále musíme vzít v úvahu fakt, že v historic-
kých kohortách HCM pacientů neznamenala diagnóza 
FS při HCM automatické nasazení antikoagulační terapie 
u všech pacientů.4 V současné době je doporučena anti-
koagulační terapie u všech pacientů s HCM a FS, pokud 
nemají kontraindikaci.33,34 S implementací moderních te-
rapeutických postupů v expertních centrech3 významně 
klesla morbidita a mortalita pacientů s FS při HCM (až 
12krát).1 Oproti historickým kohortám4 se prevalence 
CMP snížila 3,5násobně a daří se významně lépe kontrolo-
vat symptomy (prevalence třídy NYHA III/IV je 4,6× nižší)1 
(obr. 4). 

Závěr

Etiologie rozvoje FS je u pacientů s HCM multifakto-
riální, na vině jsou faktory hemodynamické, metabolic-
ké i genetické. Vzhledem k riziku rozvoje CMP, zhoršení 

Obr. 4 – Graf srovnání symptomů a prognózy pacientů s fi brilací 
síní a hypertrofi ckou kardiomyopatií v roce 20014,15 a v roce 2017.3,24 

CMP – cévní mozková příhoda; NYHA – New York Heart Association. 
Převzato a upraveno podle odkazu 1.

60 %

50 %

40 %

30 %

20 %

10 %

0 %
NYHA III/IV Kardioembolizační 

CMP
Celková mortalita

Zm
ěn

a 
v 

kl
in

ic
ký

ch
 u

ka
za

te
líc

h

Cílové ukazatele u pacientů s HCM a FS

51 %

4,6× 

3,5× 

11,6× 

11 %

6 %
3 %

2001

2017

35 %

21 %

429_434_Prehledovy_clanek_Puchnerova.indd   432429_434_Prehledovy_clanek_Puchnerova.indd   432 27/08/2024   9:59:0327/08/2024   9:59:03



V. Puchnerová, M. Jenšovský, P. Ošťádal, J. Bonaventura 433

klinické symptomatologie a prognózy je nutné FS časně 
diagnostikovat a zahájit adekvátní terapii – zejména anti-
koagulační. Nasazení antikoagulační terapie je (na rozdíl 
od ostatních populací pacientů, kde využíváme skórovací 
systémy) indikováno u všech pacientů s HCM již při první 
epizodě FS, pokud nemají jasnou kontraindikaci. S rozvo-
jem moderních terapeutických postupů, které umožňují 
efektivnější kontrolu rytmu či frekvence, dochází v mo-
derní éře ke zlepšování prognózy pacientů s HCM a FS. 
V expertních centrech tak může být morbidita a mortali-
ta pacientů s FS srovnatelná s pacienty bez této arytmie. 
Velká část pacientů může být bezpečně sledována ambu-
lantními kardiology, při neúspěchu farmakoterapie nebo 
komplikacích léčby je zásadní reference do expertního 
centra ke komplexním intervencím a nastavení optimální 
antiarytmické terapie.
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