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Souhrn: Fibrilace sinf je nejc¢astéjsi poruchou srde¢niho rytmu a je spojena se zvySenou morbiditou a mortalitou. Spoustéci ektopie i aryt-
mogenni substrat pro udrzeni arytmie jsou vyrazné ovliviiovany mnoha modulujicimi faktory. Ktery z rizikovych faktort je nejvyznamnéjsi,
zatim neni zcela jasné. Pochopeni patofyziologie fibrilace sini, véetné molekuldrni Grovné a genetiky, je nutné ke stanoveni nejen Gcinné
[é¢by fibrilace sini, ale i terapie v rdmci prevence. Lé¢ebnou metodou prvni volby je [é¢ba farmakologicka, ale stéle vice se diskutuje nasa-
zeni tzv. upstream terapie, kterd zasahuje do remodelace siné. Zatim nejucinngj$i lé¢bou fibrilace sin je katétrova ablace. Uspésna ablace
fibrilace sini zabrani progresi elektrické, strukturalni a mechanické remodelace myokardu, zlepsuje funkci levé komory a riziko trombo-
embolie se dostdvd na uroven rizika zdravé populace. Nastupem sinusového rytmu se spousti i reverzni remodelace. V préci se prezentujf
vysledky katétrovych ablaci na Interni kardiologické klinice LF MU a FN Brno.

Kli¢ova slova: fibrilace sini - patofyziologie - remodelace - upstream terapie - katétrova ablace

Atrial fibrillation in the era of catheter ablation

Summary: Atrial fibrillation is the most frequent heart rhythm abnormality and is associated with increased morbidity and mortality.
Trigerring ectopias and arrhythmogenic substrate that enable arrhythmia to sustain are both influenced by many modulating factors.
Which risk factor is the most signifficant one remains unknown. Understanding pathophysiology of atrial fibrillation including molecular
and genetic aspects is necessary to assign the most effective preventive measures as well as treatment of atrial fibrillation. Pharmacologi-
cal treatment is the method of choice but “upstream therapy” that counteracts atrial remodelling has been more and more discussed.
Presently the most effective treatment of atrial fibrillation is catheter ablation. Successful ablation prevents from the progression of electri-
cal, structural and mechanical myocardial remodelling, improves left ventricle function and the risk of trombembolism drops to the level
of healthy population. The restitution of sinus rhythm triggers a reversal remodelling. We present results of catheter ablations performed
at Internal Cardiology Department of the MU Medical Faculty and Faculty Hospital Brno.

Key words: atrial fibrillation - pathophysiology - remodelling - upstream therapy - catheter ablation
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dysfunkei levé komory pti funkénf tridé
NYHA | (New York Heart Association)

Uvod

Prevalence fibrilace sinf (FS) u dospélé

Riziko mozkové ptihody je u pacientd

2 ~

s FS 5Skrat vyssi nez u sinusového rytmu

populace byla dfive udavana 0,4%,
v soucasnosti 1,0 % a zvy3uje se s vékem
[1,2]. Tento vzestup nelze vysvétlit
pouze starnutim populace pti zlepsené
[é¢bé ostatnich chorob a prodlouze-
nim pramérné délky Zivota. Viyssi vyskyt
FS byl pozorovéan i po korekci na vék,
pohlavi a p¥idruzené choroby [3,4].
U mladsich osob pod 55 let je vyskyt FS
kolem 0,1%, u osob starsich 60 let je
4% a u osob nad 80 let 10%. U mlad-
Sich pacientl se objevuji spie formy
paroxyzmalnf a s pribyvajicim vékem,
diky elektrické a strukturdlni remode-
laci levé siné a pfidruZzenym chorobam,
se FS postupné méni ve formu perzis-
tentni az permanentni [5].

Vyskyt srde¢niho selhani (SS) a FS ma
rostouci tendenci a ¢im je zdvaznéjsi sr-
decni selhdni, tim castéji je p¥itomna
FS. U pacientd s asymptomatickou

je prevalence FS kolem 5%, u t¥idy
NYHA IV téméF 50%. V poslednich stu-
diich byl zjistén nizsf vyskyt FS u dobfte
zalé¢eného SS [6]. Strukturalni zmény,
které vznikaji p¥i SS, umoznf vznik FS.
FS mdZe byt i p¥ic¢inou kardiomyopa-
tie s rozvojem srde¢niho selhdnf. Podil
se na tom rychla frekvence komor, an-
trioventrikuldrn{ dyssynchronie, nepra-
videlny RR interval, aktivace neurohu-
morélnich mechanizm@, zména tonu
autonomniho nervstva, intersticidlni
fibrotizace myokardu, objemové a tla-
kové pretizeni srdce. Obé tyto choroby
zhor3uji toleranci z4téze, kvalitu Zivota,
ale také zhorSuji morbiditu a mortalitu
[7,8].

Na dvojnasobné mortalité u pa-
cientl s FS se podili prevdzné trom-
boembolické mozkové pithody a ¢és-
te¢né i progrese srdeéniho selhdni.

(SR). Usp&sna lécba FS a obnoveni SR
potom vedou k ¢dste¢nému zlepsent,
nékdy az k uplné normalizaci funkce
levé komory [9,10].

Patogeneze a patofyziologie FS
Epidemiologické odhady nartstu vy-
skytu FS v pFistich 50 letech 2,5-5krat
jsou varujici, a proto je potieba v nej-
blizsi dobé navrhnout spravnou strate-
gii prevence a lécby FS [3]. K tomu je
potfebné odhalita pochopitsloZity pro-
ces patofyziologie FS jiz na molekularn{
drovni. Vzajemna souvislost FS se srde¢-
nim selhdnim, hypertenzi, mozkovou
ptthodou, cukrovkou a jinymi pFidruze-
nymi chorobami a pravdépodobné i za-
nétem, metabolickym syndromem, ob-
strukéni spankovou apnof, se intenzivné
zkouma od molekuldrni trovné, gene-
tiky az po klinicky vyzkum [11,12].
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V soucdasné dobé probiha vyzkum ve
3 oblastech, protoZe jsou pouze ome-
zené znalosti patofyziologie FS na mole-
kuldrnf drovni. Zkoumaji se zmény v ge-
netické expresi iontovych kanald, které
ovlivriuji pribéh akéntho potencialu
myokardidlnich bunék sini, déle moleku-
larni zmény, které jsou spoustény bézicf
arytmif a které jsou dilezité pro pfechod
arytmie z paroxyzmalni do chronické
formy. Dale se zkoumaji mozné genetické
defekty, které jsou podkladem familiarni
formy arytmie, nebo které vytvari urci-
tou predispozici ke vzniku arytmie [13].
Bude velice tézké posoudit a odlisit, zda
zmény na molekularn{ drovni jsou sku-
te¢nou pfi¢inou vzniku FS nebo jsou
pouze jejim dasledkem, tzn. vysledkem
adaptacnich ¢& kompenzaénich mecha-
nizmd pfi FS. Adaptaéni zmény v sinich
p¥i FS nazyvdme remodelact, kterd mize
byt elektricka, strukturdlni i na moleku-
larni drovni.

Elektricka remodelace sini
Elektrofyziologické zmény, které vzni-
kaji v rdmci elektrické remodelace pfi
bézici FS, vznikaji v horizontu minut az
dnd. P#i vzniku a udrzenf reentry aryt-
mif hraje dlleZitou roli rliznorodost
akénich potencidlll v ¢ase i mezi jed-
notlivymi oblastmi myokardu sini [14].
Variabilita délky akénich potencidld
souvisi s iontovymi kandly - pfevdzné
vapnikovymi a draslikovymi. V mistech
s nejdel$im trvdnim akéniho potencidlu
je nejvétsi zastoupenf I _ , v oblastech
s nizkou amplitudou akéniho poten-
cidlu je nizkd denzita | . P¥i FS dochazf
k redukei L typu kalciovych proudd,
které vedou ke zkrdceni efektivni re-
frakterni periody a zkrdceni délky ex-
citaéni viny [15]. Postupné zkracovani
efektivni refrakterni periody, zkraceni
trvani akéniho potencidlu a zvySend
disperzita refrakternich period vede
k udrzovénf reentry okruh( a snizuje se
moZnost spontdnnf verze na sinusovy
rytmus.

Angiotenzin |l také modifikuje elek-
trofyziologii sini pomoci nepfimych
vlivl na iontové kandly. Stimulace
AT, receptorl aktivuje fosfolipdzu C,
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kterd vede k inositoltrifosfatem induko-
vanému uvolnéni vapniku ze sarkoplaz-
matického retikula. ZvySend hladina
vapniku a redukce drasliku podporujf
zménu sifiové refrakterity [16].

Strukturalni remodelace sini

U chronickych forem FS se vyviji morfo-
logické zmény pfi strukturdlni remode-
laci v prabéhu mésict. Nékteré zmény
mohou byt na podkladé starnuti, de-
generativnich zmén, aktivaci renin-an-
giotenzin-aldosteronového systému
(RAAS).

Vznika dilatace a hypertrofie sini, ob-
jevuje se hypertrofie myocytt, myolyza,
fibrotické zmény, tukova infiltrace. De-
pozita pojivové tkdné mezi myocyty sinf
vedou k ohrani¢enym elektrofyziologic-
kym nehomogenitdm, coz zpomaluje
veden( v sini a dava prostor ke vzniku
matefskych reentry okruhd, které se
podileji na vzniku a trvdni FS [14,17].

Elektronova mikroskopie prokdzala
u zvitecich modeld zvySeny pocet a ve-
likost mitochondrii a fragmentaci sar-
koplazmatického retikula, ddle myo-
lyzu s tibytkem kontraktilnich elementd
[18]. Vzhledem k ubytku kontraktilnich
elementd v myocytech sini nedochazi
po verzi FS na SR k dpravé mechanické
funkce sini hned, ale sifiova kontrakti-
lita se obnovi az po nékolika tydnech.

Nékteré zmény pri strukturdlni re-
modelaci jsou reverzibilni, ale vrat-
nost strukturalnich zmén a fibrézy ne-
musi byt tplna. Zabrdnéni remodelace
potom zvysi pravdépodobnost obno-
ven{ a udrzeni SR.

Na strukturalni remodelaci sinf se
podili i RAAS. Vazebnym mistem pro
angiotenzin Il jsou AT, a AT, recep-
tory. Stimulace AT, receptoru indukuje
hypertrofii sifovych myocytt, fibrézu,
postihuje kontraktilitu sinf. Stimulace
AT, receptoru md lcinek opacny a pro-
liferativni procesy inhibuje.

Dvé razné studie ukdzaly variabilni
zastoupenf{ subtyptl receptor(i pro an-
giotenzin Il u paroxyzmalnf a perzis-
tentni FS. AT, receptorova deregulace
potom souvis{ s téZ8{mi formami FS
[19]. Néktef autofi prokazali u perzis-

tentni formy FS lokédlné zvySenou hla-
dinu angiotenzin-konvertujictho en-
zymu ve tkani siné u pacientt s normalnf
systolickou funkci levé komory [20].
Dal$im ddlezitym mechanizmem, kte-
rym pusobi angiotenzin Il na buné¢né
drovni, je aktivace proteinkindz, které
indukuji apoptdzu a fibrézu.

Mechanicka remodelace sini

V dusledku strukturdlni remodelace
dochézi ke snizeni mechanické funkce
levé siné. Chybf organizovand mecha-
nickd kontrakce, snizuje se vydejova
rychlost ouska levé siné. Jsou vytvoreny
podminky pro krevn{ stazu a tvorbu
trombu, a tim se zvy3uje riziko trombo-
embolie. V disledku chybéni sitiového
ptispévku muaze dojit ke snizeni minu-
tového srde¢niho vydeje az 0 20 %.

Teorie mechanizmu

vzniku a udrzeni FS

V soucasné dobé se opirame o teorii vy-
tvorenou v roce 1998 Haissaquerrem et
al [21]. Teorie vychdzi z existence jed-
noho nebo vice ektopickych fokust vét-
$inou v sinovém myokardu v usti plic-
nich zil, méné ¢asto vjinych lokalizacich,
jako je crista terminalis, tsti horni duté
Zily v pravé sini, oblast koronarniho sinu
a Marshallovy zily v levé sini, slouzi ke
spusdténi FS. Ddle je nutnd existence jed-
noho nebo vice reentry okruhil (tzv.
rotortl) v levé sini, které jsou lokalizo-
vany ve vendzni zadni &asti levé sing,
ale i v antrech PZ a sloui k udrzeni FS.
U paroxyzmdlni FS prevladd vyznam ek-
topie, u perzistentni ¢i permanentni FS,
kdy je pfitomna jiz strukturalni remode-
lace levé siné, jsou podminky pro reen-
try okruhy k udrzeni FS.

Geneticka epidemiologie

Prvni gen pro FS byl odhalen v roce
2003 [22]. Jedna se o mutaci na chro-
mozomu 11 v genu KCNQT, kédujicim
a podjednotku draslikového kanalu | .
Zvysena funkce tohoto draslikového
kanalu vede ke zkraceni akéniho po-
tencidlu a efektivn{ refrakterni periody,
coz se pravdépodobné podili na vzniku
a udrzeni FS.
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Ne u viech pacient(, ktefi maji zna-
mou kardiopatii, se objevi FS. Tito pa-
cienti s FS by mohli mit ur¢itou genetic-
kou predispozici, a proto se v souc¢asné
dobé hledaji asociace gen(, jejichz p¥i-
tomnost by mohla byt rizikem vzniku
FS. Existuje predbézny diikaz asociace
mezi polymorfizmem RAAS genu se
zvySenym rizikem vzniku FS [23]. Price
jinych autord ukazuji, ze na vzniku
FS se podili oxidativn( stres a existuje
spojitost mezi polymorfizmem genu
174 G/C pro interleukin-6, zvlasté u pa-
cientd po kardiochirurgickych opera-
cich [24].

Nové rizikové faktory
Diastolickad dysfunkce je béznym pro-
jevem starnuti a u stardich lidf je ¢asto
podkladem vzniku srde¢niho selhdnf
bez pritomnosti systolické dysfunkce.
ZhorSovan{ diastolické dysfunkce byva
spojeno s dilatacfi levé siné a zvySenym
napétim stény siné. Az u 20% pacientd
s tézkou diastolickou dysfunkci doslo ke
vzniku FS béhem 5 let ve srovnéni s pa-
cienty bez této dysfunkce, kde vznikla
FS pouze u 1% pacient( [25,26].
Spankova apnoe, pokud se nelé¢i bé-
hem spdnku nepretrzitou pozitivni pre-
tlakovou ventilaci, se také podili na
vzniku FS, a to v disledku hypoxemie,
hyperkapnie, zvyseného sympatického
¢i snizeného vagového tonu, dale pfi
vazokonstrikci a. pulmonalis dochazi ke
zvySeni tlakl pravostrannych srdeé¢nich
oddilti a zvySenému uvolfiovani sirio-
vého natriuretického peptidu [27,28].
Zanét: Hromadici se dlikazy z genetic-
kych studif, kvantifikace stanovenych za-
nétlivych markerd a histologické vzorky
ukazuji na vyznamnou spojitost mezi za-
nétem a FS, na kterém se vyznamné po-
dili aktivace RAAS. Angiotenzin Il ma
nékteré prozanétlivé vlastnosti, jako ak-
tivaci raznych zanétlivych medidtor,
napt. C-reaktivni protein, tumor necro-
sis faktor o, interleukin-6, nuklearni fak-
tor k B a nukledrni faktor o a také sti-
muluje infiltraci neutrofily. Déle bylo
demonstrovdno, Ze zvySend sitiova ex-
prese angiotenzinu |l je spojend se zvyse-
nou smrtf bunék sinf a leukocytarnf infil-

tracf, coz znovu podporuje tésné spojen{
mezi RAAS, zdnétem a FS [29]. An-
giotenzin Il md i protrombotické vlast-
nosti, ¢imz zvySuje riziko mozkové pti-
hody v pfitomnosti FS [30-32].

Lééba fibrilace sini

Terapif prvni volby u pacient( s FS stéle
z0stavé terapie farmakologicka. Ucin-
nost této antiarytmické [écby je kolem
40-60% a je vétdinou docasnd a nese
ssebou fadu nezadoucich ucinkd. Riziko
nejvaznéjsiho proarytmického ucinku
antiarytmika se zvySuje se zdvaznostf
strukturdlniho postizeni srdce.

U pacientll bez ptitomného organic-
kého postizeni srdce podavame ke kon-
trole rytmu antiarytmika |. t¥idy Vau-
ghanovy-Williamsovy klasifikace - pro-
pafenon, event.vkombinacis beta-blo-
kdtorem ¢i verapamilem. U ICHS
a dobrou funkci LK poddvame ke kon-
trole rytmu antiarytmika . t¥dy - so-
talol nebo amiodaron, event. amioda-
ron v kombinaci s beta-blokatorem.
Pro pacienty se srde¢nim selhdnim
a ejekén frakei levé komory pod 35%
je k dispozici pouze amiodaron, event.
v kombinaci s beta-blokdtorem.

Ucinnost antiarytmické terapie je
nizka a jesté se snizuje s délkou jejiho
podavani. Podle klinickych studif jed-
noro¢ni podavani propafenonu nebo
sotalolu udrzi SR asi u 40% pacientl
a podani nejucinnéjstho amiodaronu
u 70% pacientdl. Po jednoroéni terapii
antiarytmiky |. tfidy se musela lé¢ba pro
nezadouci Ucinky zastavit asi u 1/3 pa-
cient( ve studii AFFIRM a po nékolika-
letém uzivani se musel asi u 30% vysa-
diti amiodarone [33,34].

Z novych antiarytmik se jevi nadéjné
dronedaron, coz je benzofuran, an-
tiarytmikum Ill. tfidy, ktery je struk-
turdlné podobny amiodaronu, ale
neobsahuje molekulu jédu, ktera je
zodpovédnd za vétsinu nezddoucich
Géinkd. Je indikovan v prevenci recidiv
FS. V posledni velké studii ATHENA,
multicentické dvojité slepé placebem
kontrolované, se hodnotil droneda-
ron z hlediska prevence hospitalizacf

N

z kardiovaskuldrnich p#i¢in a morta-
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lita z jakékoliv pFic¢iny u FS. Droneda-
ron vykazoval velmi nizké riziko orga-
nové toxicity a proarytmického tcinku.
Vyrazné snizil relativni riziko hospitali-
zace z kardiovaskularnich p¥ic¢in nebo
celkové mortality o 24%, vyrazné sni-
Zil riziko 4mrti z kardiovaskularnich
p¥icin, a to o 29%. Dronedaron je je-
dinym antiarytmikem u pacientd s FS,
které sniZzuje pocet kardiovaskuldrnich
hospitalizaci a celkové mortality [35].

V klinickych studiich se dale zkousi
novd antiarytmika Ill. tfidy - azimi-
lid, tedisamil, ddle antiarytmikum pa-
sobici selektivné v sinich vernakalant,
ktery se pouzival k medikamentézn{
verzi FS.

Pokud pacient neni indikovany ke
kontrole rytmu, vétsinou z ddvodu
pfitomnosti vyznamnych komorbidit
a véku pacienta, ponechdvdme FS jako
zékladnf rytmus a ke kontrole frekvence
komor poddvame antiarytmika, kterd
zpomaluji veden( v oblasti AV uzlu, ve-
rapamil, beta-blokatory, event. digoxin.

»Upstream* terapie FS

Tzv. upstream |écba vede k prevenci
a také 1é¢bé remodelace sinfi, kterd se
podili na vzniku a udrzeni FS. Stupen
remodelace je také dilezity z hlediska
ucinnosti [é¢by FS. Zabranénim remo-
delace sinf se zvysi pravdépodobnost
obnoveni a udrzeni SR, coz také uka-
zuji studie se sifiovymi defibrilatory,
kdy ¢asna lé¢ba atak FS vedla ke snizenf
¢etnosti paroxyzm( FS. Podle mensich
studii byly v upstream 1é¢bé podavany
statiny, glukortikoidy a ©-3 vicenena-
sycené mastné kyseliny. Podavéni sta-
tind i kortikoidd vedlo ke statisticky vy-
znamnému snizeni rekurence FS, coz
bylo ziejmé dasledkem jejich protiza-
nétlivého ucinku [36-38]. Pozitivn{
ucinek této neantiarytmické |é¢by v re-
kurenci FS je jesté nutné prokazat v kli-
nickych studiich s véts§im souborem
pacientd.

U pacientt s kardiovaskuldrnim one-
mocnénim a zvlasté s pritomnou dys-
funkci levé komory se zvy3uje aktivace
RAAS, ktery se podili na regulaci rov-
novdhy vodniho prostfedi, minerald
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a déle reguluje cévni odpovéd na po-
Skozenf a zanét. U FS ma RAAS vliv jak
na elektrickou, tak na strukturdlni re-
modelaci. V upstream [é¢bé se nejvice
uplatriuje blokdda RAAS, a to prede-
v8im inhibitory angiotenzin konvertu-
jictho enzymu a blokdtory receptoru 1
pro angiotenzin |l. Obé skupiny lékd
ovlivriuji negativni piisoben( angioten-
zinu Il na buriky. Angiotenzin Il je nej-
vétdim stimuldtorem fibrézy, kterd je
nejvyznamnéj$im rizikovym faktorem
vzniku FS. Inhibice RAAS bréani fibréze,
apoptdze, zdnétu, leukocytdrni in-
filtraci a nasledné remodelaci, a tim
vzniku a recidivé FS [30-32].

Kontrola rytmu, nebo kontrola
frekvence?
Na tuto otdzku, zda udrZet sinusovy ryt-
mus nebo ponechat fibrilaci sini jako
zakladni rytmus a pouze kontrolovat
frekvenci komor, mély odpovédét stu-
die PIAF, RACE, STAF, ale pfedeviim
nejvétsi studie AFFIRM [39-42]. Studie
v podstaté dospély ke stejnému zdvéru,
ze neni rozdil mezi skupinami s kon-
trolou rytmu a kontrolou frekvence, Ze
mortalita i vznik kardioembolickych p¥i-
hod je srovnatelna. Na podkladé téchto
zavérd by potom nemélo smysl usilo-
vat o sinusovy rytmus. Tyto studie mély
fadu nedostatkd. Do studie AFFIRM
byli zatazeni pacienti starsf, malo sym-
ptomati¢ti. Mladsi a vyznamné sympto-
matiéti pacienti zatazeni nebyli, tito byli
zrejmé indikovani ke katétrové ablaci.
Skupina pacientl randomizovand ke
kontrole rytmu méla na konci sledovéni
v 63% sinusovy rytmus a skupina ran-
domizovana ke kontrole frekvence méla
SR u 33% pacienttl. Ve studii jde spi3e
o porovnani dvou farmakologickych
postup: nasazeni uzlovych antiarytmik
u fibrilace sini k udrzeni pfiméfené ko-
morové odpovédi vs podani antiarytmik
I. a Ill. t¥idy u sinusového rytmu k za-
branénf recidiv FS. Subanalyza této stu-
die ukazala sniZenf rizika mortality u pa-
cientd se SR 0 47% [43].

Pokud nedojde ani po antiarytmické
terapii k udrZeni sinusového rytmu
nebo nedosdhneme eufrekvenéni FS, je
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nutné zvolit v |é¢bé FS néktery z nefar-
makologickych postupd.

Pokud pacient nenf indikovany k se-
lektivni katétrové ablaci a ponechame
FS jako zdkladni srde¢ni rytmus a ne-
dafi se udrZzet pfimérend komorova
odpovéd, indikujeme neselektivni ab-
laci atrioventrikuldrni junkce s nut-
nosti implantace trvalého kardiosti-
muldtoru, event. pfi pfitomnosti SS se
zvéazi resynchronizaéni biventrikularni
stimulace srdce. Jestlize je pacient s FS
indikovany ke kardiochirurgickému za-
kroku, provadi se béhem jednoho vy-
konu MAZE procedury (tzv. bludisté),
kdy se radiofrekven¢ni energii nebo
kryoablaci provadi v levé sini cirkum-
ferencni a linearnf linie, které branf $i-
feni elektrické reentry aktivity v sinich.
Pokud jsou v ousku levé siné tromby,
ousko se pro velké riziko vzniku trom-
boembolickych ptihod odstrani.

K velkému rozvoji doslo v oblasti
selektivnich katétrovych ablaci sym-
ptomatickych paroxyzmdlnich, ale
v soucasnosti i chronickych forem FS,
a to jak u pacient bez organického
postiZeni srdce, tak stédle ¢astéji se in-
dikuji i pacienti s projevy SS.

V posledni dobé jiz bylo publikovano
nékolik studif, které u pacient s FS
srovnavaji Ucinnost antiarytmické te-
rapie s radiofrekvenéni katétrovou ab-
laci. Vysledky téchto studii vysly jed-
noznaéné ve prospéch katétrovych
ablaci. Poprvé byly vysledky retrospek-
tivni, nerandomizované studie prezen-
tované v roce 2003 C. Papponem z Mi-
ldna, ktery srovndval 589 pacientd
s FS, ktefi podstoupili RFA, s 582 pa-
cienty lécenymi antiarytmickou tera-
pii. Doba sledovani byla 900 dnu. Po
katétrové ablaci doslo k vyznamnému
sniZzeni morbidity, zvldsté byl sniZzen vy-
skyt CMP a SS, rekurence FS byla sni-
Zzena 0 70%. Doslo i k vyznamnému sni-
Zeni celkové mortality, kdy po katétrové
ablaci se celkovd mortalita dostdva na
droven zdravé populace [44]. Na pod-
kladé téchto vysledkt vznikly potom
jiz prospektivni randomizované stu-
die, které srovnavaji obé metody. Prvni
studie RAAFT byla publikovand v roce

2005 [45]. Bylo zafazeno 70 pacientl
s paroxyzmalni formou FS. Po roénim
sledovani byli pacienti po katétrové ab-
laci v 87% a po antiarytmické terapii
pouze v 37% bez FS. V roce 2006 byla
publikovana studie CACAF, do které
bylo zatazeno 137 pacientl jak s pa-
roxyzmalni, tak perzistentni formou
FS [46]. Po ablaci bylo 56% a po far-
makologické terapii 9% bez FS. Ve stej-
ném roce prezentoval Pappone studii
APAF, ve které bylo 198 pacient( s pa-
roxyzmalni formou FS [47]. Po roc¢-
nim sledovéni bylo po cirkumferenén{
ablaci plicnich zil 94% a po antiaryt-
miich 35% bez FS. Dalsi studif, ktera
sledovala 112 pacientt s paroxyzmaln{
FS, byla studie A4. Po elektrické izo-
laci plicnich Zil a u nékterych pacientd
s doplnénim linearnich lézi bylo po ro¢-
nim sledovani 75% a po antiarytmické
|é¢bé pouze 6% pacientt bez FS [48].

V roce 2006 publikoval Oral vysledky
studie se 146 pacienty s chronickou FS,
kte¥i byli randomizovani na lé¢bu ab-
la¢ni nebo 1é¢bu amiodaronem [49].
Asi 1/3 pacientdl, kterd podstoupila
cirkumferenéni ablaci plicnich Zil, mu-
sela podstoupit druhy zakrok. Ve sku-
piné lé¢ené amiodaronem v p¥ipadé
recidivy FS bylo mozné indikovat maxi-
mélné 2 elektrické kardioverze. V pri-
béhu sledovani 3/4 pacient(i s amioda-
ronem se také rozhodly podstoupit
ablaci. TakZe po jednom roce bylo po
ablaci 74% pacient(i bez rekurence FS
a na amiodaronu pouze 4%.

Na podkladé vysledkd téchto studif
je jednoznacné, Ze strategie kontroly
rytmu katétrovou ablaci je na rozdil
od podani antiarytmické terapie z hle-
diska tspésnosti, morbidity i mortality
lepsi.

Selektivni katétrovd ablace
paroxyzmalni FS

Rozsitujici se poznatky o roli plicnich
zil v patofyziologii FS a nedostatcich
fokalnf ablace vedly na konci 90. let mi-
nulého stoleti ke vzniku tzv. obkruzu-
jici ablace kolem plicnich Zil. Po dvoj-
ndsobné transseptdlni punkci se pres
transseptalni dlouhé sheathy zavede
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do plicni zily cirkuldrni mapovaci ka-
tétr, ktery snimd elektrické potencidly
generované myokardem plicnich Zil
po celém obvodu usti plicni Zily a ab-
la¢ni katétr. Soucasné se vedle sebe
rozvijely dvé ablaénf strategie. Tzv. seg-
mentdln{ izolace plicnich Zil vypraco-
vand v Bordeaux je zaloZena na mapo-
vani elektrické aktivity v dstich plicnich
zil pomoci cirkularniho katétru, vyhle-
danf a nasledném preruseni svalovych
snopcl spojujicich elektricky myokard
levé siné a plicnich zil. Jejim cilovym
momentem je dosaZeni Uplné elek-
trické izolace v3ech plicnich Zil (obr. 1).

Soudasné byla na pracovisti v Mi-
|dné rozvinuta metoda, kterd je zalo-
Zena na poufitf trojrozmérného elek-
troanatomického mapovani levé siné
a vytvoreni SirSich obkruZujicich-cir-
kumferenénich ablaénich 1ézi kolem
pravostrannych a levostrannych plic-
nich zil (obr. 2). Béhem ablace do-
chazi k modifikaci arytmogenniho
substrdtu, redukci svaloviny schopné
arytmii udrZovat a vagové denervaci.
V soucasné dobé se obé metody kom-
binuji [50,51].

Selektivni katétrova ablace

dlouhodobé perzistujici FS

U chronickych forem FS je arytmo-
gennf substrat slozitéjsi, protoZe je jiz
pfitomnd remodelace sini. Vedle ek-
topické a reentry aktivity vychézejici
z plicnich Zil se na mechanizmu per-
zistujicich forem FS podileji i lokalizo-
vané tzv. matefské reentry okruhy ne-
boli rotory a také vét$i makroreentry
okruhy vyuZivajici ptevdazné myokard
levé siné, ale i koronarniho sinu. Proto
nestaci pouhd elektrickd izolace plic-
nich Zil, kterd je dostacujici u paro-
xyzmalnf formy FS, ale je nutna kom-
plexni ablace v levé sini. Zatim nebyla
vytvofena jednotnd ablaéni strategie,
ktera by byla vieobecné akceptovéna.
Vétsinou se provadi Sirsi cirkumfe-
renéni - obkruZzujicf 1éze kolem plicnich
Zil s kontrolou elektrické izolace a do-
plnéné o linedrni léze, nej¢astéji se pro-
vadf linie ve stropu levé siné a v ob-
lasti mitralniho istmu (obr. 3). Néktera
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Obr. 1. Intrakardidlni EKG zaznam elektrické izolace plicnf Zily.

Cirkularni vySetfovaci Lasso katétr snima elektrickou aktivitu ze siné (A) a pravé
horni plicni 2ily (PZ). Po elektrické izolaci plicni Zily ztstéava elektricka aktivita
sin& (A) a mizi elektricka aktivita plicni Zily (PZ).

Lasso - cirkularni katétr, ktery snimd elektrické potencidly v usti plicni zily. ABL -
elektrické potencidly v abla¢nim katétru. CS - elektrickd aktivita z levostrannych
srdeénich oddili v korondrnim sinu

Obr. 2. Trojrozmérna elektroanatomickd mapa levé siné a plicnich Zil pomoci sy-
stému CARTO u paroxyzmalni formy FS (pohled PA - posteroanteriorni na zadnf
sténu levé siné).

Cirkumferenénf ablaéni linie kolem pravostrannych a levostrannych plicnich Zil
u paroxyzmalni formy FS. Cervené body oznaduji jednotlivé aplikace radiofre-
kvenéni energie. DaleZitd je transmuralita a kontinuita ablaénich linif. PHPZ -
prava horni plicni #ila, PDPZ - prava dolni plicni Zila, LHPZ - lev4 horni plicni #ila,
LDPZ - leva dolni plicni zila

pracovisté provadi ablaci frakciono-  ndsledovat rozsiteni ablace na koro-
vanych potencidl(l v levé sini a ablaci  ndrnisinus a ablaci v pravé srdeéni sini

gangliovych plext. Podle potfeby miize  av horni duté Zile.
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Obr. 3. Trojrozmérna elektroanatomicka mapa levé siné a plicnich zil pomoci
systému CARTO u dlouhodobé perzistujici formy FS (pohled PA - posteroante-
riorni na zadni sténu levé siné).

Cirkumferenéni ablaéni linie kolem pravostrannych a levostrannych plicnich Zil
jsou doplnény o dalsi linie v levé sini. 1 - linie ve stropu levé sing, 2 - linie spo-
jujici dolni ¢éast spole¢nych obkruzujicich linif pravostrannych a levostrannych
plicnich Zil, 3, 4 - dvé ablacni linie, spojujici dolni ¢ast cirkumferenéni linie ko-
lem levostrannych plicnich zil s mitrdlnim anulem. PHPZ - pravd horni plicni Zila

)

PDPZ - prava dolnf plicnf Zila, LHPZ - leva horni plicnf zila, LDPZ - leva dolnf

plicni zila

S poctem ablacnich linif dochdzi k po-
stupné organizaci fibrilace sinf do levosi-
riové tachykardie, u které se dohledavajf
kritickd mista pro udrzovani tachy-
kardie a dalsich aplikaci RF energie do
téchto mist se tachykardie ukoncuje.
Nékdy jiz provedenim linii se ukoncuje
FS s ndstupem SR.

V soucasné dobé se stéle hleda dcin-
néjsi a bezpecnéjsi ablaéni metoda,
kterd by zjednodusila a zkrdtila vykon
a umoznila fesit vétsi pocet pacientd
s FS. V posledni dobé je moZnost inte-
grace obrazu levé siné a plicnich zil z vy-
pocetni tomografie nebo magnetické
rezonance s trojrozmérnou elektroana-
tomickou mapou ziskanou systémem
CARTO nebo NavX (obr. 4-6). Tato
integrace presnéji ozfejmi anatomické
poméry, a tim se stdva ablace presnéjsi
a bezpecnéjsi. K bezpe¢nosti poméha
i zavedenf intrakardidlniho ultrazvuku
béhem vykonu. PouZivaji se i robotické
dalkové navigaénf systémy, s magnetic-
kou navigaci (Stereotaxis) a elektrome-
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chanickou navigaci (Hansem Medical).
U téchto vykon je lepsi stabilita abla¢-
niho katétru a je vyznamné sniZena ra-
dia¢ni zatéz jak pro pacienta, tak pro
vySetfujictho. Ocekavaji se vysledky kli-
nickych studii, které pouZivaji tyto sy-
stémy pri |é¢bé FS. Testuji se i alterna-
tivni zdroje abla¢ni energie jako laser,
vysokoenergeticky ultrazvuk ¢i kryoab-
lace, vétsinou ve formé balénkovych
katétrd, ve formé balénkd se testuje
i radiofrekvenéni energie. Nevyhodou
téchto novych technologif je nedosta-
tek dlouhodobého sledovani pacientt,
a tim chybéni ovéfovani Gspésnosti
a komplikacf vykond.

Nase vysledky

Od zafi roku 2004 do zaFi roku 2009
jsme provedli na Internf kardiologické
klinice FN Brno 157 katétrovych ab-
laci symptomatickych paroxyzmal-
nich forem FS. PFi nedcinnosti nej-
méné jednoho antiarytmika vétSinou
v kombinaci s beta-blokdtorem nebo

pfi nemoznosti podani antiarytmické
terapie z divodu jejich nezadoucich
Gcinkd, jsme indikovali katétrovou ab-
laci. Od z&¥i roku 2004 jsme pouzivali
konvenéni metodu - segmentdln{ ka-
tétrovou ablaci, kdy jsme cilené pte-
rudovali elektrické vedenf jednotlivych
myokardiédlnich snopct, které spojo-
valy svalovinu levé siné a plicnf Zily, bez
Sirsich obkruzujicich lézi. Od ¥jna roku
2006 jsme zavedli druhou abla¢ni stra-
tegii za pomoci elektroanatomického
mapovani systémem CARTO, kdy jsme
provadéli spole¢né Sirsi obkruzujici
léze pravostrannych a levostrannych
plicnich zil a pomocf cirkularniho vy-
Setfovaciho Lasso katétru umisténého
v Ustf plicnf zily jsme kontrolovali elek-
trickou izolaci jednotlivych plicnich Zil.
Od roku 2009 mdme mozZnost inte-
grace obrazu levé siné a plicnich Zil zis-
kaného z vypocetni tomografie s elek-
troanatomickou mapou, vytvotenou
pomoci trojrozmérného mapovani sy-
stémem CARTO. Cilovym momentem
ablaci paroxyzmalni FS byla elektricka
izolace vSech 4 plicnich Zil.

V souboru 157 pacientd bylo 53 Zen
(34%) a 104 muzd (66%), o pramér-
ném véku 50,6 + 9,5 let (31-76), folow
up byl 42,7 mésict (6-66). Pacienti
byli vétsinou bez vyznamného organic-
kého postizeni srdce (EF levé komory
59 £ 5%) a s pfitomnou mirné dilatova-
nou levou sini (pri¢ny rozmér levé siné
42 + 6 mm). Nejéastéjsich rizikovym
faktorem byla hypertenze, kterd se vy-
skytovala témé¥ u 3/4 pacientd. Median
poctu aplikaci RF energie byl 38 min,
délky radia¢niho ¢asu 41,9 min, délky
vykonu 210 min. Uspéénost ablace
v nasem souboru se shoduje s dostup-
nou literaturou. V roce 2004 jsme méli
uspésnost 87,5%, v roce 2005 77,4%,
v roce 2006 79,2%, v roce 2007 80,1%,
v roce 2008 83,2%, v roce 2009 82,9 %.
Po tspésné katétrové ablaci se statis-
ticky vyznamné snizil pocet pacient(,
kteti medikovali kombinovanou an-
tiarytmickou terapii, a také samostatné
antiarytmikum |. tfidy - propafenon -
a antiarytmika lll. tfidy - amiodaron
a sotalol. Po katétrové ablaci se statis-
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ticky vyznamné zvySuje pocet pacient(
bez antiarytmické terapie ze 4% pred
ablaci na 26 % po zékroku (p < 0,0001).
Statisticky vyznamné se sniZzuje pocet
pacientdl na dvojkombinaci antiaryt-
mické terapie - ze 41% pted na 15% po
ablaci (p < 0,0001). Po ablaci se ne-
méni uzivani beta-blokator(, ale statis-
ticky vyznamné méné medikuji amioda-
ron (o 24%, p < 0,001), propafenon
(o 14%, p < 0,05), digitalis (o 16%,
p < 0,05) i sotalol (0 23%, p < 0,001).
Po ablaci se také statisticky vyznamné
sniZuje pocet pacientl na chronické
antikoagulacnf terapii. Pfed zdkrokem
byli vSichni pacienti tG¢inné antikoagu-
lovani, po zdkroku ztstalo 38% na an-
tikoagulaénf terapii (p < 0,0001), 42%
medikovali kyselinu acetylsalicylovou
a 20% pacient(l bylo bez antikoagula¢ni
¢i antiagregacni terapie.

Zavér

Lécba fibrilace sini je znaéné indivi-
dudlni a méla by byt komplexni - v¢etné
lé¢by hypertenze, srde¢niho selhant,
zanétu a prevence tromboembolie.
Zatim nejucinnéjsi lé¢bou FS je ka-
tétrova ablace. Dfive byla indikovadna
katétrovd ablace az po selhdni dvou
avice antiarytmik. Od roku 2006 podle
doporuceni Americké a Evropské kar-
diologické spole¢nosti jsou doporu-
¢enf ke katétrové ablaci symptomati¢nf{
pacienti s FS, u kterych selhalo ales-
pon jedno antiarytmikum. Katétrovd
ablace v ¢&asnych fazich choroby,
kdy se jednd o paroxyzmalni formu
FS, m& vy$3i dspédnost nez u formy
perzistujici, coz nas vede k ¢asnéjsf in-
dikaci invazivniho zakroku. Usp&ina
ablace FS zabrdnf vzniku a progresi
elektrické, strukturdlni a mechanické
remodelace myokardu, zlepsuje funkci
levé komory a riziko tromboembolie
se dostdva do rizika zdravé populace.
Ndastupem SR se spousti i reverzni re-
modelace, kterd vede k prestavbé stény
a zmen3en{ sini. RF katétrovd ablace
FS, s postupnym nabyvanim zku3e-
nosti katetrizujicich, se stdvd u sym-
ptomatickych pacientli dostupnou
a ucinnou terapif.

PHPZ

Obr. 4. Trojrozmérna elektroanatomickd mapa levé siné a plicnich Zil pomoci
systému CARTO.

PDPZ

Obr. 6. Integrace trojrozmérné elektroanatomické mapy systémem CARTO s re-
konstrukei levé siné a plicnich Zil pomoci po¢ita¢ové tomografie.

Cirkumferenéni ablaéni linie kolem pravostrannych a levostrannych plicnich zil

u paroxyzmalni formy FS.
Legenda k obr. 4, 5, 6 (pohled PA - posteroanteriorni na zadnf sténu levé siné).

PHPZ - prava horni plicni zila, PDPZ - prava dolnf plicni zila, LHPZ - leva horni
plicni #ila, LDPZ - leva dolni plicni #ila
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