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Souhrn

Fibrilace sinf je nejcastéjsi poruchou srdeéniho rytmu a jeji incidence a prevalence stale narlsta. U fibrilace
sini stale zlistava lé¢bou prvni volby farmakologicka terapie, ktera se stava pri dlouhodobém podavani po-
stupné neucinnou a nese s sebou fadu nezadoucich G¢inkd. Selektivni katetrova ablace zasahuje do patofy-
ziologickych mechanizmi vzniku a udrzeni fibrilace sini a dochazi k obnoveni sinusového rytmu. U paroxyz-
malniformy fibrilace sini se provadi elektricka izolace ektopickych lozisek v antrech plicnich Zil. U perzistentni
nebo permanentni formy fibrilace sini, kdy jiz byvéa pfitomna elektricka a funkéni remodelace sini, je nutny jiz
komplexni abla¢ni pfistup. Kromé &irsich obkruzujicich lézi kolem anter plicnich Zil se provadi dalsi ablaéni
linie v levé sini, nékdy i v pravé sini & koronarnim sinu. Ablaéni linearni Iéze ovliviiuji reentry okruhy ve sténé
siné, které slouzi k udrzeni fibrilace sini. Katetrovéa ablace paroxyzmalni fibrilace sini se stava jiz rutinni lé-
¢ebnou metodou u symptomatickych pacientd, rezistentnich na antiarytmickou terapii. Stéle ¢astéji se indi-
kuji ke katetrové ablaci i pacienti s organickym postizenim srdce a srde¢nim selhanim. Obnoveni sinusového
rytmu mUze vést ke zlepSeni az normalizaci systolické funkce levé komory. Vzhledem k narocnosti ablacnich
vykon( se zkoumaji dalsi ablacni techniky, které by mély urychlit a usnadnit tyto naroéné vykony.
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Summary

Catheter ablation of atrial fibrillation. Atrial fibrillation is the most frequent disorder of heart rhythm and
its incidence and prevalence continue to rise. Although pharmacotherapy remains the primary method of
choice to treat fibrillation, its effectiveness declines gradually with long-term use and may produce side ef-
fects and adverse events. Selective catheter ablation obstructs the pathophysiological mechanism for the
onset and preservation of atrial fibrillation and as a result it restores sinus rhythm. In paroxysmal atrial fibrilla-
tion we usually electrically isolate active ectopic foci in pulmonary vein antrums. In persistent or permanent
form of atrial fibrillation we perform a more complex ablation because in these cases electrical and functional
atrial remodelation has already developed. Besides performing wider circle lesions around the pulmonary
vein antrums we proceed with other linear lesions in the left atrium, sometimes also in the right atrium and
coronary sinus. Linear ablation lesions affect re-entry circles in the atrial wall that help to maintain fibrillation.
Catheter ablation of paroxysmal atrial fibrillation has become a routine treatment modality in symptomatic pa-
tients resistant to antiarrhythmic drugs. In addition, an increasing number of patients with organic heart af-
fection with or without heart failure are being indicated for catheter ablation. The restoration of sinus rhythm
may improve or fully normalize the systolic function of the left ventricle. New sophisticated techniques are
being explored to make catheter ablations less time-consuming and less technically difficult.

Key words
atrial fibrillation — paroxysmal — persistent — permanent — radiofrequency catheter ablation — electrical iso-
lation of pulmonary veins — combination techniques

Uvod

Fibrilace sini (FS), ktera byla poprvé popsana
vroce 1909, je nejcastéjsi poruchou srdecniho
rytmu [1]. Incidence a prevalence fibrilace sini
exponencialné roste s vékem. Postihuje asi 5 %
lidi ve véku mezi 60-70 lety a 10-15% pa-
cientll ve véku nad 80 let [2]. Podle nedéavno
publikovanych tdaji doslo v poslednich tfech
dekadach az k trojndsobnému zvyseni pre-
valence FS. Asi tfetina pacientd byla ve véku
80 let a vice. Starnutim populace se pocet pa-
cientl s fibrilaci sini jesté zvysi. Predpoklada
se, ze v pribéhu B0 let se zvysi pocet pacientl

s FS 2,6-bkrét [3]. Zfejmé i tyto Udaje jsou
jesté podhodnocené, protoze podle nedavné
studie bylo u jednoho pacienta az 70 % atak
FS asymptomatickych [4]. ZvySujici se vyskyt
FS v celosvétové populaci prerlsta ve velky
problém, ktery s sebou pfinasi znacné ekono-
mické naklady.

FS mdze byt klinicky asymptomaticka,
nebo midZze byt provazena fadou subjektiv-
nich potizi — od palpitaci, ndmahové dusnosti,
anginy pectoris az po presynkopalni ¢i synko-
pélni stavy, které mohou vyznamné snizit kva-

litu Zivota pacienta. FS muze zhorsit jiz existu-

jici srde¢ni selhani u pacientd s organickym
postizenim srdce. FS sama, zvlasté pfi rychlé
nekontrolované frekvenci komor, mdze byt pfi-
¢inou tachykardické kardiomyopatie se sni-
zenim systolické funkce levé komory a s roz-
vojem srdecniho selhani. FS a srdecni selhani
maji vzajemny nepfiznivy prognosticky dopad
[6]. Riziko trombembolické mozkové pfihody je
u FS pétinasobné a pokud je u pacientd chlo-
penni vada, je riziko iktu az 17krat vyssi nez
u pacientl bez arytmie. FS zvySuje nejen mor-
biditu, ale i mortalitu. U pacient s FS je morta-
lita dvakrat vy8si nez u pacientd se sinusovym
rytmem, hlavni pficinou jsou trombembolické
mozkové ptihody [6]. Spojeni FS, hypertenze
a mozkové pfihody se vysvétluje na zakladé
snizené aortélni poddajnosti, hypertrofie levé
komory, diastolické dysfunkce a dilatace levé
siné, coz dava podminky pro stazu krve a utva-
feni trombu [7].

Lécba FS je obtizna. Lécbu zahajujeme
antiarytmiky, jejichz dlouhodobé podavani je
spojeno s fadou nezadoucich ucinkd, véetné
proarytmie, a ucinnost je vétsinou docasna
i kombinaci s antiarytmickou terapii [8,9].
Zadné antiarytmikum nezabrani recidivam FS,
ale pfi jejich podavani jsou recidivy FS méné
Casté, kratsi a jsou pacientem |épe tolero-
vany. Nejucinnéjsi v prevenci rekurence FS je
amiodaron, ktery ma ale nejvice nezadoucich
acinkd, az u 20 % pacientl Ize ocekavat ved-
lejsi ucinky [10]. Vysledky poslednich studif
(CACAF, A4, APAF, RAAF) srovnavaly uinek
ablace a podavani antiarytmik . a lll. tfidy na re-
kurenci FS. Po podavani antiarytmik byly reci-
divy FS u 63-91 % pacient(, kdezto po katet-
rové ablaci u 13-44 %. Vysledky téchto studii
vysly jednoznacné ve prospéch ablace. Ne-
dévné vysledky nerandomizované studie na-
znaCuji, ze pacienti, ktefi podstoupili katetro-
vou ablaci FS, maji nizsi morbiditu a mortalitu
nez pacienti, ktefi drzi sinusovy rytmus na an-
tiarytmické terapii. Progndza pacientd, ktefi
podstoupili nefarmakologickou terapii, se stava
srovnatelnou s prognézou bézné populace ve
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stejném véku, kdezto pacienti na antiarytmické
terapii méli prognézu horsi [11,12].

U symptomatickych pacientd, u kterych se-
lhala antiarytmicka terapie v prevenci reku-
rence FS, je indikovana nefarmakologicka
terapie. Katetrova ablace plsobi pfimo na me-
chanizmy vzniku, event. udrzovani FS, je tedy
pfedpoklad trvalého odstranéni arytmie. Ka-
tetrova ablace se stava jiz standardni |é¢bou
u symptomatickych pacientli a jeji Uspésnost
se odviji od formy FS, pfitomnosti organického
postizeni srdce a pouzité techniky. U paroxyz-
malni formy FS je Uspésnost ablace v jednot-
livych pracovistich 70-90 %, u perzistentni Ci
permanentni formy do 60 %.

FS je charakterizovana rychlou nekoordino-
vanou aktivaci sini s nepravidelnym pfevodem
na komory [ 13]. Frekvence komor zvisi na pre-
vodnich vlastnostech atrioventrikularniho uzlu
(AV uzel), vlivu vegetativniho nervstva a poda-
vani antiarytmické terapie. Dlouhodobé;ji rychla
nekontrolovana frekvence komor mize vést ke
kardiomyopatii (tzv. tachykardickd) s progresi
do srde¢niho selhani.

Velmi rychla frekvence komor byva u FS
pfi antegradné vedouci akcesorni sinokomo-
rové spojce u Wolffova-Parkinsonova-Whi-
teova syndromu, kdy chybi ochranna funkce AV
uzlu. U FS pfi rychle vedené sifiové aktivité na
komory pres akcesorni sifiokomorovou spojku
hrozi degenerace do flutteru ¢i fibrilace komor.
Pokud je u FS na povrchovém EKG preexcito-
vany RR interval mensi nez 250 ms, je zvySené
riziko nahlé srdecni smrti [14].

Klasifikace FS:

1. Prvni detekovana ataka FS, ktera mize byt
symptomaticka nebo asymptomaticka. Mize
byt jedinou epizodou po fadu let, nebo se
mohou objevovat v budoucnu recidivy.

2. Paroxyzmalni — epizody FS spontanné konci
vétsinou do 48 hod, maximélné do sedmi dnd.

3. Perzistentni — FS nekon&i spontanné, ale
verzi bud medikamentézni, nebo elektrickou.

4. Permanentni (podle Heart Rhythm So-
ciety nové nazyvana dlouhotrvajici perzis-
tentni FS) — FS trva nejméné jeden rok a po
elektrické kardioverzi recidivuje do jednoho
tydne. FS pretrvava i pres snahu o elektric-
kou kardioverzi a IéCbu antiarytmiky. Patfi
sem i ta forma FS, u které z jakéhokoliv
dlvodu nebyla navrzena terapie k nastoleni
sinusového rytmu [ 156] (obr. 1).

V literatufe je Casto uvadéna lone atrial fibril-
lation, coz je izolovana FS u pacientll bez proka-

prvni detekce FS
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Obr. 1. Klasifikace fibrilace sini.

Na schématu je znazornéna klasifikace fibrilace sini a Sipky ukazuji mozné konverze fibrilace

sini do rGznych forem. Podle Heart Rhythm Society je permanentni forma fibrilace sini nové
nazyvana jako dlouhotrvajici perzistentni fibrilace sini.

zaného kardiovaskularniho onemocnéni. Dale
nonvalvular atrial fibrillation neboli nechlopenni
FS u pacientd bez pfitomnosti vyznamné chlo-
penni vady nebo nahrady chlopné, coz ukazuje
na men§i riziko trombembolické komplikace.

Mechanizmus fibrilace sini
Etiologie vzniku FS je multifaktorialni, proto je
FS v soucasnosti stredem zajmu klinického vy-
zkumu kardiovaskularnich onemocnéni k objas-
nénitéchto primarnich pficin vzniku FS. Vyzkum
je zaméfen na molekularni genetiku vzniku FS
a také na odhaleni nejdilezitéjSich rizikovych
faktord, jejich vzajemnych vztahl a ovliviiovani,
véetné plsobeni komorbidit ve vy$Sim véku
i pisobeni vlivu Zivotniho prostredi [ 16].

Na mechanizmu vzniku a udrzeni FS se tedy
podili spoustéci faktory a pfitomnost anatomic-
kého arytmogenniho substratu. Spoustécim
faktorem je ektopie, kterd vznika nejcastéji
v Ustich plicnich Zil, méné Casto v horni nebo
dolni duté Zile, koronarnim sinu, Marshallové
zile nebo jinych mistech sifiového myokardu.
Mechanizmem spoustéciho loZiska je prfe-
vazné zvySena automacie, méné Casto mno-
hocetné reentry okruhy. PFi urcitych elekt-
rofyziologickych, strukturalnich i funkénich
zménach myokardu se vytvofi arytmogenni
substrat a vlastnim mechanizmem udrzujici
se FS jsou potom mnohocetné reentry okruhy
v sinich. Nejcastéjsi pfic¢inou vzniku arytmogen-
niho substratu je fibrotizace stény sini, ¢imz do-
chazi ke snizeni kontraktility sini a poruse Sitenf
elektrické aktivity srdecnimi burikami. Byva pfi-
tomno zvySené napéti stény sini a jeji dilatace.
Vznik a vlastnosti spoustéci ektopie i arytmo-

genniho substratu potom ovliviiuje fada mo-
dulujicich faktord. Mezi neovlivnitelné modulu-
jici faktory Fadime proces starnuti a genetické
faktory. Mezi ovlivnitelné patfi hypertenze, dias-
tolickd dysfunkce, chlopenni vady, ischemicka
choroba srdecni, perimyokarditida, kardiochi-
rurgické vykony, srde¢ni selhani, autonomni
nervovy systém, porucha funkce §titné zlazy,
diabetes mellitus, zanét, obezita, metabolicky
syndrom, spankova apnoe. Na mechanizmu
vzniku a udrZovani FS se také podili zfejmé
i autonomni pletené v levé sini, které jsou ulo-
zené epikardialné v blizkosti plicnich zil.

Mnohocetné reentry okruhy, arytmogenni
substrét pro FS a modulujici faktory jsou potom
mechanizmem pfechodu paroxyzméalni FS do
formy perzistentni nebo permanentni, kdy je jiz
pritomna elektrickd a funkéni remodelace sini.

Obcas je tézké rozlisit elektrofyziologické
nebo strukturalni zmény, které jsou dlsledkem
fibrilace sini, nebo zmény, které jsou primarni
pric¢inou vzniku FS [17].

FS je spojena s poruchou mechanické
funkce sini. PFi ztraté systoly sini — efektivni
sifiové kontrakce — chybi sifiovy pfispévek
a mize dojit ke snizeni srdecniho vydeje az
0 20 %. Ke snizeni srde¢niho vydeje mize pfi-
spivat i zkraceni diastoly pfi rychlé frekvenci
komor. Dilatace siné byva uvadéna jako lepsi
prediktor mortality nez ejekéni frakce levé
komory po infarktu myokardu ¢&i u dilatacni kar-
diomyopatie [18].

FS se vyskytuje samostatné, ale velice
Casto byva spole¢né s dalsimi supraventrikular-
nimi tachyarytmiemi, nejcastéji s flutterem sini
nebo také sinovymi tachykardiemi, kdy se tyto
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arytmie mohou stfidat nebo mohou pfechézet
jednav druhou [19].

V poslednich deseti letech doSlo ke zméné
nazoru na mechanizmy vzniku a udrzeni FS
a tyto nézorové zmény se odrazily na znaéném
rozvoji katetrizacnich metod. Jednotlivé strate-
gie a techniky kurativni katetrové ablace odra-
zeji mechanizmy vzniku jednotlivych forem FS
avedou k odstranéni FS.

Paroxyzmalni fibrilace sini
Fokalni teorie vzniku FS byla vypracovéna
Scherfem v roce 1947. Podle jeho teorie je FS
spousténa fokusem v levé sini [20].

Donedavna byla hlavni hypotézou mecha-
nizmu vzniku FS teorie mnohocetnych vinek,
ktera byla vytvofena na podkladé pocitacového
modelovéni a popsana v roce 1964 Moem
a dale byla propracovanav roce 1985 Allesiem
[21,22]. Podle této teorie je FS udrzovana
krouzenim elektrické depolarizace po néko-
lika nestélych funkénich reentry okruzich pre-
devsim v levé, ale také i v pravé sini, které se
rozpadaji na dalsi dcefinné okruhy. Pro udrZeni
FS je tfeba 4-7 okruhd, které vznikaji prede-
v8im na podkladé zmén elektrofyziologickych
vlastnosti myokardu. Na podkladé této hypo-
tézy vypracoval americky chirurg James Cox
MAZE (bludisté) proceduru, coz byl systém li-
nearnich incisi a sutur v obou sinich, které mély
prerusit reentry okruhy a tim docilit fyziologické
vedeni elektrického impulzu. Byla to prvni Ié-
¢ebna metoda, ktera vedla k odstranéni FS.
Vzhledem k velkému rozsahu operace obou
sini a moznych komplikaci, véetné postizeni si-
noatrialniho (SA) i AV uzlu, nenasla tato metoda
sirstho uplatnéni [23]. Pozdéji Sueda vypra-
coval systém linearnich incisi, které obkruzuji
plicni Zily [24]. Nasledné potom byly incise na-
hrazeny obkruzujicimi a linearnimi liniemi apli-
kaci radiofrekvencni energie nebo kryoablaci.
Pokud pacient podstoupi kardiochirurgickou
operaci a sou¢asné ma nékterou z forem fibri-
lace sini, potom tato metoda je v sou€asnosti
metodou chirurgické ablace v levé sini.

V soucasné dobé je vysvétlen hlavni mecha-
nizmus vzniku a udrzeni FS hypotézou, ktera
byla popsana Michelem Haissaquerrem z Bor-
deaux v roce 1998. Tato teorie ukazuje, Ze se
v patofyziologii FS uplatiuji jak fokalni, tak re-
entry mechanizmy, a to u jednotlivych forem
FS v rizné mite. Bylo zjisténo, ze spusténi
FS je na podkladé fokalniho mechanizmu. Vy-
chazi z existence jednoho nebo vice ektopic-
kych fokusl se spontanni elektrickou aktivi-
tou na podkladé abnormalni automacie nebo

spusténé aktivity, zfidka i reentry mechanizmu.
Ektopické fokusy jsou vétSinou v Usti plicnich
zil, méné casto i v jinych lokalizacich. A dale
je nutna existence jednoho nebo vice matef-
skych reentry okruhl (tzv. rotorl) v levé sini,
které jsou lokalizovany ve venézni zadni ¢asti
levé sing, ale i v antrech plicnich Zil, a slouzi
k udrzeni fibrilace sini [25]. Paroxyzmalni FS
je spousténa z plicnich Zil extrasystolami nebo
kratkymi sifiovymi tachykardiemi. Je udrzovana
jako fokalni tachykardie nebo lokalnim reentry
mechanizmem v antrech plicnich Zil nebo i v né-
kterych ¢astech stény levé siné. U paroxyzmalni
FS prevlada vyznam ektopie.

Patofyziologie perzistentni ¢i permanentni
FS je podstatné slozitéjsi nez u paroxyzmalni
formy FS. U perzistentni ¢i permanentni FS
jsou pritomny vyznamnéjsi strukturalni zmény
stény levé siné v dlsledku fibrotizace a ukla-
dani amyloidu, leva sifi je dilatovanéjsi, coz tvofi
podminky pro vznik etnych matefskych re-
entry okruhd, které slouzi k udrzeni FS. Mista
vzniku reentry okruh( vétSinou odpovidaji epi-
kardialnimu uloZeni ganglii sympatického a pa-
rasympatického nervstva. Rotory se vyznacuji
rychlou elektrickou aktivitou a asto Sirokymi
frakcionovanymi elektrickymi potencialy [26].
Tyto strukturdlni zmény mohou vzniknout na
podkladé rdznych onemocnéni ¢i plsobenim
rizikovych faktorl, mohou byt disledkem sa-
motné fibrilace sini nebo kombinaci obojiho.
U FS dochazi k aktivaci renin angiotenzin al-
dosteronového systému, kdy angiotenzin Il
je hlavnim stimulatorem fibrézy. Inhibitory an-
giotenzin konvertujiciho enzymu (ACEi) a blo-
katory pro angiotenzin Il (ARB) redukuii sifiovy
kolagen, ¢imz brani néasledné remodelaci,
a pravdépodobné inhibuji prozanétlivé piso-
beni a zvySeny sympatikotonus angiotenzinu
II'a tim brani rekurenci vzniku FS. Jejich pUso-
benim se snizuje sifiovy tlak a snizuje se i napéti
stény siné, pfedpoklada se i G¢inek na zlepSeni
diastolické funkce. Jejich antiarytmicky efekt je
predmétem dalSiho sledovani [27].

Arytmogenni substrat zahrnuje nejen vendzni
¢ést levé siné, ale postihuje difuzné celou levou
sifi, Casto i koronarni sinus, nékdy i nékteré struk-
tury pravé siné. Proto je u téchto slozitéjsich
forem FS jiz nutna komplexni katetrova ablace
vlevé sini, ale nékdy i v pravé sini, véetné aplikaci
radiofrekvencni energie v koronarnim sinu.

Pocatky ablacni techniky
paroxyzmalni FS

Prvni radiofrekvencni katetrové ablace FS na-
podobovaly chirurgicky pfistup — MAZE proce-

dury, které branily Siteni elektrické reentry akti-
vity v sinich. Provadély se linearni linie nejdfive
v levé i pravé sini, po zjisténi vétsi acinnosti
v levé sini se od katetrové ablace v pravé sini
upustilo [28,29]. Tyto vykony byly velmi slozité
a byly provazené fadou komplikaci.

Po odhaleni fokalniho spusténi FS se katet-
rové ablace soustredily na loziska elektrické
aktivity v proximalnich ¢astech plicnich Zil [30].
Od téchto fokalnich ablaci se brzy upustilo,
protoZe s sebou nesly vysoké riziko vyznamné
stendzy plicni Zily a Casto nebyly ablacné elimi-
novany vsechny ektopie v plicni Zile nebo po
oSetfeni jedné plicni Zily vznikaly recidivy FS
z ektopické aktivity neoSetrené plicni Zily.

Soucasné abla¢ni techniky
paroxyzmalni FS
Snahou soucasné katetrizacni ablace paroxy-
zmélni FS je eliminovat nejlépe viechna aryt-
mogenni loZiska ve vSech plicnich Zilach, event.
i rotory v antrech plicnich Zil, které by mohly
spoustét a udrzovat paroxyzmalni FS [31]. Né-
ktefi autofi, jeZ se snazi dosahnout jesté vyssi
Uspésnosti zékroku, provadi i u paroxyzmalnich
FS linedrni linie nebo loziskové 1éze ve snaze
ovlivnit reentry okruhy nebo ganglia autonom-
niho nervstva v levé sini [32]. Ale zakladem inva-
zivni léCby paroxyzmalni FS je ablace plicnich Zil.
K ablaci se pouziva ablacni katetr s 3,56-4 mm
chlazenym koncovym tipem elektrody, kdy chla-
zeni se provadi pritokem fyziologického roztoku.
PFi této technice ablace se dosahne za kratsi
dobu hlubsi Iéze a pfi protékani fyziologického
roztoku je mensi riziko karbonizace elektrody,
vzniku trombu a vykon je méné bolestivy.
Konvenéni metoda katetrové ablace podle
pracovisté v Bordeaux je metodou elektrofy-
ziologickou. Cilovym momentem vykonu je do-
sazeni elektrické izolace vSech ctyf plicnich Zil,
Cirkularnim mapovacim Lasso katetrem, ktery
se zavadi postupné do Usti vSech plicnich Zil, se
snimé elektricka aktivita plicni Zily (obr. 2). Kon-
vencni ablace je vedena kolem Usti plicnich Zil
za rentgenoveé kontroly a podle snimanych elek-
trickych signalli v plicnich Zilach. Béhem ablace
dochézi k preruseni elektrického vedeni myo-
kardialnich snopc, které spojuji svalovinu levé
siné a plicni Zily, a tim dochazi k elektrické izo-
laci plicni Zily. Izolaci nepfechazi elektricka ak-
tivita z lozisek v plicni Zile do siné a tim se ne-
spusti FS. Pfi dosazeni elektrické izolace plicni
zily vymizi elektricka aktivita snimand Lasso
katetrem v plicni zile (obr. 3). Myokardialni
snopce, které spojuji svalovinu sinf a plicni Zilu,
jsou kolem usti plicnich Zil nepravidelné uspo-
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Obr. 2. Rentgenovy snimek srdce (RAO —

prava Sikma projekce).

1 - vySetiovaci katetr v koronarnim sinu

2 — mapovaci Lasso katetr v Usti levé horni
plicni zily

3 - ablacni katetr v usti levé horni plicni zily

fadané, a proto se provadi pouze segmentalni
ablace v oblasti usti plicnich Zil, kdy se radiofre-
kvencni energie nemusi aplikovat kolem celého
obvodu [33]. Pokud béhem vykonu bézi paro-
xyzmalni fibrilace sini, tak izolaci nékteré — aryt-
mogenni plicni Zily se vétsinou arytmie ukonci
a nastoli se sinusovy rytmus. Udavana uspés-
nost této metody je 70-85 %, riziko vzniku
stendzy plicni Zily je malé, 0,6-2 % [34].

Metoda zavedena Carlo Papponem na pra-
covisti v Milané se zacala vyvijet ve stejném
obdobi jako konvenéni metoda v Bordeaux.
Tato metoda pouziva trojrozmérné elektroana-
tomické mapovani pomoci CARTO systému
k anatomické rekonstrukci levé siné a plicnich
Zil a radiofrekvencni energie se aplikuje v Sirsich
souvislych obkruzujicich liniich kolem anter plic-
nich zil [35] (obr. 4). Nehodnoti se elektricka
izolace plicnich Zil, ale snizeni amplitudy lokal-
nich elektrickych signall v mistech aplikace ra-
diofrekvencni energie. Tyto obkruzujici léze se
provadi na zadni sténé levé siné, dochazi tedy
k pferuseni reentry okruhl kolem proximéalnich
¢asti anter plicnich Zil i k naruSeni matefskych
reentry okruh( i vagovych zakon&eni. Touto me-
todou dochdzi ke zmenseni masy myokardu levé
siné a tim k ovlivnéni arytmogenniho substratu,
ktery se podili na vzniku a udrZeni FS. Publiko-
vana klinicka uspésnost této metody kolisa v roz-
mezi 70-90 %, ale vétsinou je udavana kolem
90 %. Vzhledem k tomu, Ze se obkruzujici 1éze
vedou na sifiové strané anter plicnich Zil, je mini-
malni riziko vzniku stendzy plicni Zily.

V posledni dobé se vyvinuly pfedevsim dva
systémy zobrazovaci a mapovaci techniky,
které umozni trojrozmérné zobrazeni srdec-
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Obr. 3. Elektricka izolace plicni zily — intrakardialni EKG zaznam.

1. Lasso katetr snima elektrickou aktivitu ze sin& (A) a pravé horni plicni zily (PZ), plochou
komorovou aktivitu (V).

2. Po elektrické izolaci plicni Zily zdstava elektricka aktivita siné (A) a mizi elektricka aktivita
plicni Zily (PZ), ABL - elektrické potencialy v ablagnim katetru, CS - zaznam z koronar-
niho sinu.

Obr. 4. Trojrozmérné elektroanatomické mapovani pomoci systému CARTO, pohled
PA - posteroanteriorni.

Na obrazku je znazornéna anatomicka mapa levé siné a plicnich zil. Cervené body znazorfiuji
mista aplikace radiofrekvenéni energie pri SirSich obkruzujicich liniich kolem anter plicnich
zil u pacienta s paroxyzmalni formou fibrilace sini.

LHPZ - leva horni plicni Zila, LDPZ — leva dolni plicni Zila, PHPZ — prava horni plicni Zila,
PDPZ - prava dolni plicni zila, MA — mitralni anulus.
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nich oddild. Kromé trojrozmérného elektroana-
tomického mapovaciho systému CARTO firmy
Biosense Webster se na nékterych pracovis-
tich pouziva NavX, vyvinuty firmou Endocar-
dial Solution Inc., ktera je nyni soucasti firmy
St. Jude Medical. U NavX se kromé ablagniho
katetru zobrazi on-line jesté dalsi katetry, napf.
cirkularni mapovaci katetr v plicni Zile.

K dosazeni jesté vy3si Uspeésnosti zakroku
voli nékterd pracovisté kombinaci ablacnich
technik. Nejoptimalngjsim FeSenim paroxyz-
malni FS se jevi kombinace obou zminénych
metod, kdy se provadi elektroanatomicky na-
vigované $irsi obkruZujici 1éze anter plicnich Zil
v kombinaci s elektrickou izolaci plicnich Zil ové-
fenou mapovacim cirkularnim Lasso katetrem.
Klinicka ucinnost se dostava nad 90 % [36].

Neéktera pracovisté pouzivaji metodu, ktera
vede k parasympatické denervaci a podle pu-
blikovanych udajd je vysoce Uc¢inna. Radiofre-
kvencni energie se aplikuje do mist zakonc&eni
vagovych ganglii [37].

Dalsi metoda spociva v provedeni modifi-
kace elektrofyziologického substratu. Pomoci
trojrozmérného elektroanatomického mapo-
vani se vyhledavaji matefské reentry okruhy,
které se podili na udrzeni FS. Rotory se vét-
inou nachézi na zadni sténé levé siné a v ob-
lasti mezisinového septa a na intrakardialnim
zdznamu se vyznacuji komplexnimi frakciono-
vanymi elektrickymi signaly. Aplikace radiofrek-
venéni energie do mist frakcionovanych poten-
ciald vedla k ukonéeni FS. Klinicka uspésnost
je autory uvadéna kolem 76-90 % [38].

Uvedené posledni dvé techniky katetrové
ablace FS zatim jesté nejsou dostatecné pro-
pracovany a jejich vysledky je potfeba ovéfit
i na jinych pracovistich a na vétsim souboru
pacientd.

Katetrova ablace perzistentni

a permanentni FS

Stéle Castéji jsou indikovani ke katetrové ablaci
i pacienti s perzistujici formou FS, pfitomnym or-
ganickym postizenim srdce a vyznamnou dys-
funkef levé komory. Permanentni FS je ze viech
forem FS spojena s nejvy3si morbiditou a mor-
talitou, protoze ma nejvyssi riziko vzniku tromb-
embolickych komplikaci a je nejCastéji spojena
s rozvojem srde¢niho selhani. Permanentni FS
se ¢asto na snizené funkci levé komory podili
nebo madze byt i jeji hlavni pfic¢inou [39]. Od-
stranéni arytmie a nastoleni sinusového rytmu
vede Casto ke zlepSeni nebo dokonce k norma-
lizaci funkce levé komory [40]. Cilem jednotli-
vych elektrofyziologickych pracovist je nalezeni

LHPZ

LDPZ

Obr. 5. Trojrozmérné elektroanatomické mapovani systémem CARTO, projekce

PA-posteroanteriorni.

Na obrazku je anatomicka mapa levé siné a plicnich Zil. Cervené body jsou mista aplikace

ralnim anulem, linie napfti¢ mitralnim mastkem, 2 — linearni linie ve stropu levé siné u pa-
cienta s perzistentni fibrilaci sini. LHPZ - leva horni plicni zila, LDPZ - leva dolni plicni Zila,
PHPZ - prava horni plicni zila, PDPZ - prava dolni plicni zila, MA - mitralni anulus.

co nejoptimalnéjsi a nejucinnéjsi ablacni strate-

Katetrova ablace perzistentni nebo perma-
nentni FS musi byt komplexni, aby postihla cely
velmi slozity arytmogenni substrat. Reentry
okruhy v oblasti anter plicnich Zil tvofi zdsadni
Ulohu udrzeni paroxyzmalni FS, maji vsak maly
vyznam v udrzeni perzistentni nebo perma-
nentni. Proto jiz zminéna G¢inna ablaéni stra-
tegie u paroxyzmalni FS neni U¢inna u perzis-
tentni nebo permanentni FS.

Neéktera pracovisté voli Cisté anatomicky
pfistup komplexni ablace perzistentni a per-
manentni FS. Provadi se Sirsi obkruzujici [éze
kolem anter plicnich Zil, ne vzdy je kontrolovana
elektricka izolace plicnich Zil, a déle jsou do-
plfiovany linearn linie v oblasti levé siné, aniz
by cilovym momentem bylo ovlivnéni charak-
teru arytmie béhem vykonu. Jednotliva pra-
covisté se lisi v poctu a umisténi linearnich
linii (obr. B, 6). Tyto linie nejsou pouze v zadni
Casti levé siné, ale i na pfedni sténé a v ob-
lasti septa. Po vykonu nasleduje elektricka kar-
dioverze. Predpoklada se, ze v dobé hojeni |€zi,
1-3 mésice po vykonu, dojde v levé sini k pozi-
tivni reverzni remodelaci sin€ a tim se snizi po-
tencial ke vzniku a udrzeni FS [41].

Dal§j strategii je kombinace anatomického
a elektrofyziologického pfistupu komplexni
ablace, aby doslo k co nejvétsimu ovlivnéni pa-
tofyziologie slozitého arytmogenniho substratu.
K &irSim obkruzujicim liniim kolem anter plic-
nich Zil a dal§im linearnim liniim v levé sini se
aplikuje radiofrekvencni energie fokalné nebo
se provadi dalsi linedrni linie v oblastech rychlé
elektrické aktivity a Sirokych frakcionovanych
elektrickych potencial. Potom se vétsinou fib-
rilace sini, kterd je charakterizovana napros-
tou elektrickou dezorganizaci, méni a organi-
zuje se v levosinovou monomorfni tachykardii.
Po dalsim mapovani této monomorfni tachykar-
die a néasledné aplikaci radiofrekvenéni energie
dojde v nékterych pripadech k nastoleni sinu-
sového rytmu (obr. 7) [42]. Ale ani obnova si-
nusového rytmu po ablaci perzistentni ¢i per-
manentni FS nemusi zajistit trvalé odstranéni
arytmie. Po zhojeni ézi mize dojit k recidivé
FS nebo vzniku levosifiové reentry tachykar-
die. Pokud vznikne recidiva b&hem nékolika
dnd, potom je snaha o co nejrychlejsi obnovu
sinusového rytmu i za cenu elektrické kar-
dioverze, aby se vytvorily co nejlepsi podminky
pro pozitivni reverzni remodelaci siné. Pokud
se arytmie objevuje b&hem nékolika dnli znova,
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Obr. 6. Trojrozmérné elektroanatomické mapovani pomoci systému CARTO, projekce
PA - posteroanteriorni.

Na obrazku je anatomicka rekonstrukce levé siné a plicnich Zil, Cervené body jsou mista
aplikace radiofrekvenéni energie pfi katetrové ablaci. Jsou znazornény Sirsi obkruzujici linie

kolem anter plicnich Zil, 1 — linearni linie ve stropu levé sing, 2,3 - linearni linie, které spojuji
dolni okraj obkruzuijici linie kolem levostrannych plicnich zil s mitralnim anulem, 4 - spojnice
SirSich obkruzujicich linii mezi dolnimi plicnimi zilami u pacienta s permanentni fibrilaci sini.
LHPZ - leva horni plicni Zila, LDPZ — leva dolni plicni Zila, PHPZ — prava horni plicni Zila,
PDPZ - prava dolni plicni zila, MA — mitralni anulus.
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Obr. 7. Intrakardialni EKG zaznam u katetrové ablace permanentni fibrilace sini.
U pacienta s dezorganizovanou permanentni fibrilaci sini doslo po komplexni ablaci v levé
sini k organizaci do levosiriové monomorfni tachykardie. Po aplikaci radiofrekvenéni energie

do kritického mista reentry okruhu monomorfni sifiové tachykardie dochazi k nastupu sinu-
sového rytmu. A - pravidelna sifiova aktivita monomorfni sifiové tachykardie, nasledné sinu-
sovy stah. Lasso - cirkularni mapovaci katetr, snima aktivitu z plicni zily, CS - zaznam z koro-
narniho sinu, ABL - zaznam z ablaéniho katetru.

potom se eka na zhojeni ablacnich |ézi a elek-
trick4 kardioverze se provadi asi za mésic po
vykonu. Pokud se arytmie objevuje po 4—6 mé-
sicich znova i po Upravé antiarytmické terapie,
voli se reablace.

Komplikace

Podle registru komplikaci z let 1995-2002 ze
181 kardiologickych center byl u 8 745 pa-
cientd s FS lécenych katetrovou ablaci cel-
kovy pocet komplikaci 6 %. Z nejzavaznéjSich
komplikaci se vyskytla cévni mozkova pfihoda
u 0,28 % pacient(, tranzitorniischemické ataka
u 0,66 %, srde¢ni tamponada u 1,2 % pacientd
a k umrti doslo u 0,05 % pacientd [43]. Dalsi
vazna komplikace, jakou je atrioezofagedlni
pistél, je vzacna, vyskytuje se kolem 0,056 %.
Pfi sou¢asném pfistupu SirSich obkruzujicich
|ézi a provedeni elektrické izolace plicnich Zil
se stendza plicnich Zil popisuje od 0,5-2 %.
Vzhledem k vétSimu riziku embolizaénich
prihod jak do koronarnich tepen, tak do central-
niho nervového systému, je nutné toto emboli-
zacni riziko minimalizovat. Pacienti jsou mésic
pred zakrokem antikoagulovani a asi pét dnd
pred zakrokem jsou pfevedeni na nizkomoleku-
larni heparin v pIné terapeutické davce. Pred
vykonem se provadi jicnové echo srdce k vy-
lou€eni trombu v levé sini. Trombus je kontra-
indikaci vykonu. Béhem vykonu se kontinualné
podavé heparin za kontrol aktivniho koagulac-
niho ¢asu — ACT a po vykonu se aplikuje niz-
komolekularni heparin, nez nastoupi G¢inek
warfarinu.

Nase vysledky

Od roku 1995 do konce roku 2007 bylo prove-
deno na Interni kardiologické klinice FN Brno
celkem 1 481 RFA supraventrikularnich tachya-
rytmii. V roce 2006 tvorily ablace FS 13 % vSech
ablaci SV tachyarytmii, v roce 2007 jiz 24 %.

V obdobi od zafi 2004 do prosince
2007 jsme provedli celkem 120 katetro-
vych ablaci FS, pacienti byli o primérném
véku 56,2 + 9,2 let, z toho bylo 40 Zen
(66,9 £ 9,1 let)a 80 muzl (55,8 + 9,2 let).

Z toho bylo 97 konvenénich katetrovych
ablaci pro paroxyzmalni FS. V naSem souboru
bylo 37 zen (38%) a 60 muzd (62 %) o pri-
mérném véku 56,9 + 9,1 let. K ablaci byli indi-
kovani pacienti, u kterych selhala antiarytmicka
terapie. Primérna doba s paroxyzmy fibrilace
sini byla 5,7 + 4,1 let. Vé&tSina pacientl byla
bez strukturélniho postizeni srdce. Primérna
ejekéni frakce levé komory byla 63% + 7 %,
pficny rozmér levé siné 42,8 mm = 4. Po
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Uspésné ablaci se zvysil pocet pacientl bez
lékd z 3,1 na 23,7% (p < 0,0001), snizil se
pocet pacientd, ktefi medikovali antiarytmika lll.
tfidy — amiodaron z 41,2 % pfed na 16,5 % po
ablaci (p = 0,001) a sotalol 2 26,8 % na 10,4 %
(p = 0,013). Po ablaci se statisticky vyznamné
redukovala antiarytmicka i antikoagulaéni tera-
pie. Bezprostfedni ispéSnost konvencni ablace
paroxyzmalni FS jsme méli 96 %. Pacienti byli
sledovéni po dobu 23,2 + 11,2 mésict. Cel-
kova dlouhodobd Uspésnost zakroku byla
82,5 %, shodna s dostupnou literaturou.

Od fijna 2006 do prosince 2007 jsme pro-
vedli celkem 23 katetrovych ablaci perzistent-
nich nebo permanentnich forem FS pomoci
trojrozmérného elektroanatomického mapo-
véani systémem CARTO. Pouzivali jsme kom-
binovanou anatomickou a elektrofyziologic-
kou strategii katetrové ablace. Nejdfive jsme
proved|i Sirsi obkruzujici linie kolem anter plic-
nich Zil s kontrolou elektrické izolace plicnich
Zil, potom jsme pridavali linedrni linie v levé sini,
nejcastéji ve stropé levé siné a od levostranné
,obkruzky* plicnich Zil k mitralnimu anulu. Dale
jsme vyhledavali rychlé frakcionované poten-
cialy s cilem co nejvice ovlivnit patofyziologicky
podklad sloZitého arytmogenniho substratu se
snahou doséhnout organizace FS do mono-
morfni sifiové tachykardie a nastoleni sinuso-
vého rytmu. Prvni ablaéni vykon byl aspésny
u b1 % pacientd, coz je také srovnatelné s do-
stupnou literaturou.

Nové postupy katetrizacni ablace FS
V posledni dobé je snaha dosdhnout co mozna
nejdokonalejsiho trojrozmérného zobrazeni sr-
decnich prostor a k tomu se vyuziva integrace
obrazl ziskanych pred zakrokem z pocitaové
tomografie nebo z magnetické rezonance s troj-
rozmérnou mapou, ziskanou systémem Carto
nebo NavX [44].

K dokonalejsi predstavé v trojrozmérném
prostoru slouzi i intrakardialni ultrazvuk, ktery
nam dava informaci bez nutnosti rentgenové
kontroly o bezpeéném misté transseptalni
punkce, o umisténi abla¢niho a mapovaciho ka-
tetru, identifikuje vznik trombu béhem vykonu,
monitorovanim mikrobublin nas informuje
o0 prehfati srdecni tkané pfi aplikaci radiofrek-
venéni energie [45].

Dalsi oblasti vyvoje jsou robotizacni tech-
niky, které slouzi k déalkové fizené katetrizacni
ablaci. Jednd se o systém elektromagnetické
nebo elektromechanické navigace [46].

V posledni dobé se vyvinula celd fada ba-
lénkovych katetrl s rlznym zdrojem energie,

jako je laser, kryoenergie, ultrazvuk i radiofre-
kvencni energie. Vyuzitim téchto baldnkovych
katetr( by mélo dojit ke ziednoduseni a zrych-
leni dlouhych a slozitych ablacnich vykond
FS. Problémem téchto balénkovych katetrl je
jejich velikost a zabezpeceni jejich dostatec-
ného kontaktu s tkéani, aby se dosahlo u¢inné
ablace [47].

| u katetrizacnich ablaci FS se zkousi riizné
zdroje energie. Ale zatim, podobné jako u ostat-
nich arytmif, i u FS je hlavnim zdrojem abla¢ni
energie energie radiofrekvencni.

V posledni dobé dochazi ke znacnému
vyvoji novych technologii v invazivni terapii FS.
Cas ukaze, ktera z téchto novych technolo-
gii se zavede do Sirsi klinické praxe. Za pouziti
novych technik by méla byt katetrovéa ablace

nejen jednodussi, rychlejsi, ale také acinnéjsi

Soucasné indikace ke katetrizacni
ablaci FS
V soucasné dobé jsou ke katetriza¢ni ablaci
indikovani symptomaticti pacienti, u kterych
nebyla nalezena U¢inna antiarytmicka terapie
a vétsinou nemaiji pritomné organické postizenf
srdce. Velmi malé procento tvofi pacienti, ktefi
preferuji invazivni zakrok pred 1éCbou antiaryt-
miky i po vysvétleni charakteru vykonu a moz-
nych rizik. To znameng, ze FS by se méla nej-
lépe I€Cit jiz ve stadiu paroxyzmalni formy, kdy
jesté neni pfitomna vyznamna remodelace sini.
Uspésna elektricka izolace plicnich Zil v tomto
Casném obdobi dava vétsi pravdépodobnost, ze
udrzime sinusovy rytmus. Pokud zabranime re-
cidivam paroxyzmalni FS, zabranime tim vzniku
elektrické a funkéni remodelace sini. Zabranime
vzniku bludného kruhu fibrilace sini, kdy nam re-
modelovana sifi prodluzuje trvani fibrilace sini
a u déle trvajici fibrilace sini — u perzistentni ¢i
permanentni formy fibrilace sini — se zase pro-
hlubuje elektricka a funkeni remodelace sini.
Stale Castéji jsou indikovani k ablaci i symp-
tomaticti pacienti s perzistentni nebo perma-
nentni FS, €asto jiz s pfitomnym organickym
postizenim srdce a dysfunkei levé komory. Tyto
formy FS maji jiZ velmi sloZity arytmogenni sub-
strat a je nutna komplexni katetrova ablace
v levé sini, ale nékdy i v pravé sini, véetné apli-
kaci radiofrekvencni energie v koronarnim sinu.
Tyto vykony patfi k nejslozitéjsim a nejdelsim.
Cim slozitéjsi je arytmogenni substrat, tim jsou
také slozit&jsi vykony, které ovlivni patofyziologii
substrétu, a je ¢asto nutné vykony opakovat.
Jestlize je u srdecniho selhani kontrola frek-
vence rezistentni k farmakologické lécbé a nenf

mozné kurativni katetrové ablace FS, je indiko-
vana ablace AV junkce s néslednou implan-
taci kardiostimulétoru k zajisténi efektivni kon-
troly frekvence. Tato metoda ,abluj a stimuluj*
je pouzivana jiz vice nez 15 let a mé prokazany
efekt [48]. V posledni dobé se diskutuje pfe-
devsim kombinace neselektivni ablace fibrilace
sini's biventrikularni stimulaci [49,60].

Zaver

V poslednich deseti letech byla vypracovana
celd fada strategii k ablacni [écbé FS. S po-
stupnym nabyvanim zkuSenosti katetrizujicich
lékard se RF katetrova ablace paroxyzmalni fib-
rilace sini stava dostupnou a Ucinnou terapif
u symptomatickych pacientd, u kterych selhala
antiarytmicka terapie k udrzeni sinusového
rytmu. Predpoklada se, Ze se bude invazivni
terapie indikovat v téch nej¢asnéjSich stadiich
FS, kdy jesté nedochazi k vyznamné elektrické
a funkéni remodelaci levé sing, a tim je po za-
kroku vétsi Sance na udrzeni sinusového rytmu.
Rada studii ukézala, ze katetrova ablace je Ggin-
né&jsi v zabranéni rekurence FS nez farmakote-
rapie. Proto se zfejmé v blizké budoucnosti
u nékterych pacient(, zvlasté u paroxyzmalni
formy, bude uvazovat podobné jako u ostatnich
supraventrikularnich tachyarytmii o katetrové
ablaci jako |é¢ebné metodé prvnivolby.

V soucasnosti jsou publikovany vysledky, jez
ukazuji, Ze i u nejtézsich forem permanentnich
FS u pacientl s organickym postizenim srdce
a projevy srdecniho selhani mize byt katetrova
ablace metodou kurativni s nastolenim sinuso-
vého rytmu. Jedna se vétSinou o velmi slozité
a dlouhé vykony, které se Casto musi opakovat.
Predpoklada se, ze dalsi vyzkum technik by
mél zjednodusit a urychlit techniku ablacniho
vykonu, aby tato metoda u nejtézsich forem FS
nasla Sirsi vyuziti.

Préacejepodporena VVZ MSMT 0021622402,
grantem IGA MZ NR 9337-3.
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