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Donedavna byla klinickd elektrofyziologie se svou hlavni terapeutickou
zbrani - katetrovou ablaci — vnimana jako nadstavbovy podobor kardiologickych
pracovist poskytuijicich pacientm komplexni kardiologickou péci. Tento pohled
byl zplsoben i tim, Ze ablaci se pfevazné Ié€ily arytmie, které Ize povaZovat za
vzacnéjsi a z pohledu celé kardiologické péce za okrajové. Fibrilace sini (FS)
rezistentni na medikamenty byla povazovana za arytmii nelécitelnou, s niz je
nutné se naudit Zit. Tato koncepce dnes neplati a arytmologické ambulance se
plni pacienty s FS odesilanymi ke zvazeni katetrové ablace. Naplii prace elek-
trofyziologické laboratofe se planuje v pravidelném pracovnim rezimu na mno-
ho mésicl dopfedu. Vznika kardiologicky program, ktery by bez ekonomickych
omezeni mohl okamZité nabyt objemem prace rozmér( srovnatelnych se sou-
¢asnou korondrni intervenéni kardiologii. V tomto Cisle ¢asopisu jsou v ¢lanku
R. Cihdka shmuty soucasné poznatky o katetrové ablaci fibrilace sini.

FS patfi k jedné ze tfi kardiovaskularnich epidemii 21. stoleti a s prodluzuji-
cim se dozivanim stoupa jeji incidence a prevalence!"2. FS zvySuje riziko smrti,
rozvoje srdecni slabosti, tromboembolizmu a zdsadné snizuje kvalitu Zivota.
Klade tak stale vy$si naroky na prostfedky vefejného zdravotnictvi jak v oblasti
ambulantni, tak i hospitalizaéni pé¢e. Farmakologicka |éCba k udrzeni sinusové-
ho rytmu (SR) je jen omezené U¢inna a navic plsobi vedlejsi ucinky. Nasledné
analyzy studie AFFIRM odhalily, ze uzitek vyplyvajici z udrzeni SR pomoci antia-
rytmik 1. nebo llI. tfidy je sou¢asné devalvovan Skodlivymi Géinky téchto I€ka®4.
Ackoliv vedlo udrzeni SR ke 47 % redukci mortality, uzivani antiarytmik 1. a Ill.
tfidy naopak zvysilo riziko mortality 0 49%®. V 16¢bé FS se stéle vétsi bfemeno
pfesouva na bedra elektrofyziologickych laboratofi.

Patofyziologie FS

Vztah anatomické stavby pravé srdecni siné a flutteru sini |. typu pfedstavuje
z&ié paradigma pficinné souvislosti mezi anatomicko-histologickou strukturou
a funkei. V pfipadé FS neni pfeduréeni této arytmie anatomickou stavbou levé siné
(LS) a pfipadné i pravé siné (PS) do vSech podrobnosti zndmo. Globalni struktura
LS a orientace vlaken endokardialni a epikardidini vrstvy LS, uspofadani myokar-
du v antrech Usti plicnich il (PZ) atd. napovidaji mnohé o potencidlnich zdrojich
spousténi a udrZovani FS®. Normalini anatomickd struktura sini je dale ovliviiovéna
strukturdinimi zménami zplisobenymi dal$imi kardiovaskuldrni nemocemi a stavy
a je také modifikovana strukturdlnimi zménami navozenymi samotnou FS®.

V patofyziologii FS bez ohledu na jeji formu dominovala po dlouhou dobu teo-
rie, kterou postuloval Moe et al. a pozdéji rozpracoval Allesie et al., ze FS se udrzuje
Sifenim elektrické aktivity mnohocetnymi pomérné nahodnymi reentry okruhy®.
Prestoze teorie o fokalnim etiologii FS jsou pomérné staré, silu dikazu jim poskytli
az Haissaguerre et al., ktefi popsali spousténi FS ektopickou aktivitou vychazejici
z myokardu PZ®. Elektrické aktivita PZ nejenze FS spousti jednotlivymi extrasy-

stolami nebo kratkymi béhy siflové tachykardie, ale Casto také FS udrzuje po delsi
dobu mechanizmem pretrvavajici fokélni tachykardie nebo mechanizmem stabilni-
ho loklniho reentry krouzeni v antrech PZ¢ 9. Agkoli fokalni zdroje spousténi FS
sidli hlavné v PZ, ektopicka loZiska se mohou vyskytovat i v jinych hrudnich Zilach,
napf. horni duté Zile, v korondrnim sinu, v Marshallové ligamentu a také ve volné
sténé obou sini. V patofyziologii FS se déle uznava existence tzv. matefskych re-
entry okruh( neboli rotor(i, které fidi aktivaci okolniho sifiového myokardu. Tyto
rotory mohou udrzovat epizody FS zafaditelné zvlasté do kategorie paroxysmalni
nebo perzistentni FS a jejich pritomnost byla pozorovéna nejen v antrech PZ, ale
i v jinych mistech volné stény LS . Lokalizace téchto mist ndpadné korespon-
duiji s epikardialni polohou gangliovych pleteni autonomniho nervového systému
(ANS), jejichZ funkci je pfipisovan vliv na vznik a udrzovani FS™. Vagova dener-
vace, jiz je pfi ablaci do r(izné miry dosahovano, je nékterymi autory davana do
souvislosti s lepSim klinickym vysledkem ablace!*®.

O patofyziologii chronické FS se vi méné. Aktivita PZ mé u této formy FS vét-
Sinou men§i vyznam, ackoli se mohla z&dsadné uplatfiovat v mechanizmu v po¢a-
tenich stadiich vyskytu FS. Pravdépodobné se v mechanizmu této arytmie vice
uplatiuje model mnohoCetnych ,ndhodnych* reentry okruht. Ve studiich s epi-
kardialnim mapovanim obou sini byla fidici aktivita FS nalézana pfevazné v LS
a mista s nejrychlejsi dominantni aktivitou byla obvykle lokalizovana na predni
sténé LS v okoli Usti ouska a v oblasti Bachmannova svazku(™> 6.1, Pfj katetrové
ablaci chronické FS Easto nastoleni SR predchazi konverze FS do monomorfni
sifiové tachykardie. Tato pfeména desorganizované arytmie v arytmii organizo-
vanou miZe byt vysvétlena napf. eliminaci mensich, nikoli vSak fidicich reentry
okruhl. Mista, v nichz se dosahuje ukonéeni téchto tachykardii a obnoveni SR,
jsou Casto pravé na predni sténé LS kolem Usti ouska, v oblasti Bachmannova
svazku, na sifiové pfepazce a odpovidaji mistim identifikovanym epikardialnim
mapovanim® . Roli v udrzovani chronické FS ma i svalovina koronarniho si-
nu (CS), ktera je anatomicky nezavisla a s myokardem LS je spojena svalovymi
snopci. Zdroje rezidudlni sifiové tachykardie mohou mit mechanizmus fokalni ne-
bo makroreentry a mista, kde jsou tyto achykardie ablaci nej¢astéji ukonCovany,
odpovidaji anatomickou polohou silnym epikardialnim snopctim myokardu LS.

Katetrova ablace FS

V soucasnosti je zakladem léby paroxysmélni FS ablace PZ. Prvni pokusy
o selektivni ablaci ektopickych lozisek v tstich PZ odhalily riziko vzniku ilnf stené-
zy i neuspéchy pramenici z toho, ze nebyly Casto ovlivnény vSechny potencidlni
spoustége v riiznych PZ. Proto se zadaly ablaéni strategie orientovat na takovy typ
zésahu, ktery by empiricky ovlivnil véechna ektopickd loZiska a/nebo rotory v PZ.
Tento cil splfiuje ablace kolem Usti PZ, jejimz cilem je narusit, eliminovat nebo izo-
lovat zdroje arytmie. Spory o to, jakym zp(isobem se ma ablace kolem PZ pro-
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vést a zda je nutna plnd izolace PZ, jsou do jisté miry umélé®®2), PIna izolace PZ
samozfejmé nemusi byt u véech pacient( a viech PZ zcela nezbytna, na druhé
strané ale neni predem individuéIng jasné, kdy parciaini zasah kolem PZ bude Kii-
nicky dostaduiici. Navic izolace PZ poskytuje jasny cilovy moment vykonu. Ditkaz
funkce PZ v mechanizmu FS a vyznamu jejich dokonalé izolace poskytuii recidivy
paroxysmalni FS, jejichz pfiénou je v naprosté vétsiné pfipadl zotaveni myokardu
v misté radiofrekvencni léze a naslednd oZiveni zdrojli FS, respektive obnoveni pri-
niku ektopické aktivity z PZ do LS®2. Jiné nerozpoznané zdroje lezici mimo antra
PZ nebo uméle vzniklé makroreentry okruhy jako disledek ablacni strategie jsou
odhalovany pfi opakované ablaci méné ¢asto (obrazek 1). Sirsi souvislé obkruzujici
|éze za pouziti 3-D zobrazeni a navigace zasahuji v patofyziologii paroxysmaini FS
vice mechanizmdl. Zvy3uiji pravd&podobnost naruseni rotorti v antrech PZ, prerusuii
V&tSi reentry okruhy, navozuii rozsahlejsi proces hojeni a reverzni remodelace a ve
vysledku zmensuiji objem myokardu potfebny k udrZzeni FS®). Soucasné ovliviiuji
pletené ganglii ANS™. S pomoci 3-D navigace je mozné pfidat dalSi lineamni 1éze
ve volné sténé LS, jejichz cilem je dalsi modifikace arytmogenniho substratu pro
FS a prevence poabla¢nich monomorfnich tachykardii®. Jestlize se 3-D navigace
spoji s presnym hodnocenim izolace PZ specializovanym katétrem zavedenym do
PZ, zvysuje se pravdépodobnost klinického efektu ablace®. Zfejmé viak nelze
jednoznacné polozit rovnitko mezi akutni Uspésnost pii izolaci PZ a Klinicky efekt
ablace. Rozhoduijici je vysledny stav izolaéni linie po zhojeni myokardu. Proto je také
mozné, ze pracovisté, kterd pfesné nehodnoti kvalitu izolace PZ, nakonec referuji
paradoxné lepsi vysledky nez pracovits, ktera kvalitu izolace PZ hodnoti presné
a dosahuji ji v akutni fazi prakticky se 100% uspéchem. Rozhodujicim Cinitelem
tkané a v mensf vyskyt recidiv vedeni mezi PZ a LS. Dani ovéem mohou byt nékteré
specifické komplikace napf. zvySeny vyskyt atrio-esofageélni pistéle.

V 168bé chronické FS prinaseji ablace PZ kombinované pfipadné s jednodu-
chymi linedrnimi 1ézemi Spatné vysledky. Neni pochyb o tom, Ze ke zvySeni efektu

Obrazek 1. Elektroanatomicka rekonstrukce recidivujici monomorfni mak-
roreentry tachykardie (atypického flutteru) z levé siné, ktera vznikla po
predchozi u¢inné ablaci pro fibrilaci sini s izolaci plicnich zil. Reentry okruh
(schématicky naznaceny Sipkami) ma tvar dvojité smycky kolem elektricky

némych izolovanych Usti levostrannych a pravostrannych plicnich Zil (elek-
tricky némy myokard je kddovan Sedou barvou). Linearni radiofrekvencni léze
pretinajici spoleénou ¢ast obou reentry okruhi mezi hornimi plicnimi zilami
ve stropé levé siné eliminovala tuto tachykardii. LH, LD, PH a PD oznaéuji
levou horni, levou dolni, pravou horni a pravou dolni plicni zilu

ablace je nutné zasahnout dalsi rotory, makroreentry okruhy, pfipadné jiné fokélni
zdroje arytmie, které jsou napf. na predni sténé LS kolem usti do ouska, v oblasti
Bachmannova svazku nebo v CS, na pfepazce a u nékterych pacientll mozna
i v pravé sini® 12, Viysledky se li$i nejen podle pouzité ablaéni strategie, ale
také podle zvolenych kritérii chronické FS a podie vybéru pacienttl. Cim delsi je

pozitivni vysledek ablace. A¢ to zatim néktera pracovisté nepouzivaji jako jeden
z cilovych momentt ablace, je mozné obnovit SR samotnymi aplikacemi radio-
frekvenéni energie a tento fakt se jevi jako dilezity pro daldi klinicky vyvoj 1
(obrézek 2). Typicky se FS ukonCuije pfes postupnou organizaci fibrilatorni aktivity
a nasledné pfes konverzi do monomorfni sifiové tachykardie (nebo postupné vice
forem tachykardie), jejiz ukonceni ablaci Ize v zasadé interpretovat jako pferuseni
a eliminaci postupné vSech pfitomnych reentry okruhl nebo pfipadnych fokélnich
zdroju arytmie. Recidivu arytmie je pak mozné v zdsadé povazovat za disledek
zotaveni myokardu. Jestlize se arytmie musi na konci vykonu ukoncit elektrickou
kardioverzi, kromé faktoru zotaveni tkdné se primarné pfipousti, Ze z(stava funkéni
arytmogenni substrét a ze se spoléha na méné jisty proces reverzni remodelace si-
ni. UdrZeni SR po ablaci chronické FS v zavislosti na vybéru pacientd pfesahuje 70
az 80%, ale je k tomu pomérné Casto nutna opakovana ablace %29, Recidivujici
arytmii jiz v naprosté vétsiné pfipadi nebyva FS, ale monomorfni sifiova tachy-
kardie a mista, ve kterych ji Ize odstranit, koresponduiji s misty, kde se ukonCuiji

Obrazek 2. Katetrova ablace chronické fibrilace sini. Na obrazku A je na
pocatku vykonu polymorfni dezorganizovana aktivita snimana v koronar-
nim sinu i v plicnich zilach. Na obrazku B je zachycen stav po konverzi do
monomorfni makroreentry tachykardie (viz. monomorfni aktivita v koronarnim
sinu, plicni zily jsou v tomto okamziku jiz izolovany zcela a nejevi zédnou

elektrickou aktivitu). Tato tachykardie je ukoncena aplikaci RF energie ve volné
sténé levé siné s obnovenim sinusového rytmu. K organizaci arytmie a jejimu
naslednému ukonéeni dochazi ¢asto az pfi ablaci ovliviiujici arytmogenni
substrat na predni sténé levé siné. PV jsou zaznamy z cirkuldrniho katetru
v plicni zile, CS jsou zaznamy z katetru zavedeného do koronarniho sinu
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rezidudlni sifiové tachykardie pfi prvni ablaci® 29,
Rozhodnuti 0 opakované ablaci by mélo pfedcha-
zet nékolikamésiéni vyckavani, protoze tyto tachy-
kardie mohou byt ve fazi hojeni pfechodné a po
jedné ¢&i dvou kardioverzich se jiz vice neobjevuiji.
Teprve opakované recidivy tachykardie po nékolika
mésicich si Ize vysvétlit pfezivanim arytmogenniho
substratu.

Nové technologie

Nové technologie pomahaji zasadné zvySovat
ucinnost metody a zpfistupiuji katetrovou ablaci
FS stale vice pracovistim. Je vSak nutné zddraznit,
Ze nové technologie nelze ztotozovat s prevratny-
mi ablacnimi strategiemi ani se strmym zlepSenim
dlouhodobych vysledkd. Bez znalosti patofyziolo-
gie, zkuSenosti a schopnosti U¢inné a bezpec¢né
provést pfiméfenou ablacni strategii, jsou bezcen-
né. V rukou dobrych elektrofyziologli budou pfinaset
postupné zlepSeni klinickych vysledk(. Souéasnou
roli novych technologif je zpfesnéni 3-D anatomic-
ké rekonstrukce a zobrazeni anatomickych struk-
tur. Podpdrnou zobrazovaci metodou je napf. intra-
kardialni ultrazvuk. V posledni dobé se stale vice
vyuzivé tzv. splynuti 3-D obrazli srdeénich dutin
a cév ziskanych z CT nebo MR s 3-D mapami zis-
kanymi pomoci mapovacich systému. Dalim cilem
technologického pokroku je ulehéeni fyzické zatéze
vySetfujicim a redukce radiaéni zatéZe pro vySetiu-
jici a CasteCné i pro pacienty pomoci stereotaktické
nebo robotické navigace katétr( v srdci. Zatimco
poznani patofyziologickych mechanizm( je jedna
¢ést soucasného vyzkumu sméfujiciho k optimali-
zaci ablacni strategie a stratifikaci pacientu k urcité-
mu rozsahu vykonu, cilem technologického rozvoje
je zvySovani ucinnosti a bezpeénosti vykonu, jeho
zkracovani a vétsi komfort pro pacienty i vySetiuji-
ci. Bez toho by nebylo mozné uspokojit zvysuijici se
poptavku po vykonu.

Soucasnost a budoucnost ablace FS

V dnedni dobé jsou k vykonu pfevazné indiko-
vani pacienti s paroxysmalni FS rezistentni na an-
tiarytmickou [é¢bu®®. S vyvojem metody se rozsi-
fuji indikace na pacienty s chronickou formou FS,
pacienty s vyznamnym strukturdlnim postizenim
srdce a také na pacienty, ktefi nemohou nebo si
z rGznych dvod{ nepfeji celoZivotni uzivani an-
tiarytmik nebo antikoagulancii. Probihaji studie,
jejichz cilem je zjistit, zda se stane ablace pro FS
metodou prvni volby. Protoze ablace FS vzdy zu-
stane vykonem elektivnim, zakladem indika¢niho
rozhovoru musi byt objektivni pouceni pacienta
0 vykonu véetné rizika komplikaci a objektivni
informace o v8ech ostatnich terapeutickych moz-
nostech. Na zakladé téchto informaci pacienti sa-

mi participuji na rozhodnuti, zda katetrovou ablaci
podstoupi nebo zda zvoli jinou 1é¢bu.

Klinickou elektrofyziologii oéekava narocny
ablaéni program vyzadujici pfipravenost S$ir-
§iho tymu erudovanych elektrofyziologli, nez
je v soucasné dobé v naSi zemi k dispozici.
Elektrofyziologové se musi pfipravit na pfiliv prace
a do doby standardniho zavedeni stereotaktické
nebo robotické navigace také na pomérné velkou
fyzickou z&téz. Vzhledem k charakteru vykonu
a k intenzivni antikoagulacni 16¢bé musi kardiolo-
gickd oddéleni pocitat s 10zkovym fondem, ktery
obséahne nékolikadenni periproceduralni hospita-
lizaci zvySujiciho se poctu pacientd.

Siri Iékarska verejnost by méla byt ramco-
vé seznamovana s problematikou ablace pro FS.
Kromé dal$ich specifik Ize u ablace pro fibrilaci
sini napf. odliSovat védeckou definici uspéchu,
tj. Uplnou eliminaci arytmie a pojem klinického
profitu z ablace. DileZita je znalost poablacniho
vyvoje a tésna spolupréce rajonnich kardiologu
a internistl s arytmologickymi pracovisti v péci
0 pacienty po ablaci.

Doposud se katetrova ablace FS orientovala
strukturalniho postizeni srdce. Vysledky u téchto
selektovanych pacientl nelze automaticky extra-
polovat na pacienty starsi se zavaznymi primarni-
mi kardiopatiemi. PfestoZe patfi¢ny vybér pacientt
bude nutny i naddle, Ize oCekdvat nardst indikaci
ablace FS pii srdeénim selhani. Oba stavy se Cas-
to doprovazeji a soucasné se navzajem zhorsuii.
Kromé arytmii navozené kardiomyopatie, kterd se
po odstranéni arytmie upravuje zcela, je zjevné,
Ze i u pacientd s primarnim strukturalnim postize-
nim srdce vede eliminace FS alespon k ¢aste¢né-
mu zlepSeni funkce komor®. Uspésna selektivni
ablace FS opakované odvratila nejen neselektivni
ablaci AV junce a implantaci kardiostimulatoru, ale
i hrozbu transplantace srdce u mladych pacientd.

Koncentrace vykonu na mladsi aktivni pacien-
ty odhaluje i potencidini spoleensky a ekonomicky
piinos, ktery tézko nachazi v kardiologii srovnani.
Typickym pacientem podstupujicim ablaci FS je
jinak zdravy padesatnik, obvykle hypertonik. Bez
katetrové ablace FS by mnoho téchto pacientt
s ohledem na antikoagulaci a pracovni zafazeni
ztratilo své zaméstnani ve véku, kdy by jiz obtizné
hledali nové pracovni uplatnéni. Katetrova ablace
FS tak v perspektivé nékolika malo let predsta-
vuje vyznamny potencidlni zdroj uspor v systému
zdravotniho i socidlniho pojisténi. Katetrova ablace
se stejné jako u vSech dalSich tachyarytmii stava
dominantni metodou |éCby u Sirokého spekira paci-
entli s FS. Zdravotnicky i ekonomicky systém se na
tuto skuteCnost bude muset pfipravit.
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