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Úvod

Srdeční arytmie jsou závažným medicínským problémem, se kterým se se-
tkávají lékaři všech oborů a specializací. Až do nedávné doby byla jedinou účin-
nou terapií arytmií terapie farmakologická. Efektivita farmakoterapie je však v řa-
dě případů nízká, terapie antiarytmiky je navíc spojena s řadou vedlejších účin-
ků, s rizikem proarytmie(1), je cenově náročná a pro pacienta obtěžující. Tyto ne-
výhody byly příčinou hledání nefarmakologických intervencí v léčbě arytmií. 

Zpočátku byl zkoušen chirurgický přístup v léčbě arytmií(2), záhy však by-
lo zavedeno používání bezpečnějších a méně invazivních katetrizačních metod, 
které jsou označovány jako katetrizační ablace srdečních arytmií. Katetrizační 
ablaci je možno definovat jako selektivní destrukci malého okrsku myokardu, 
který  je zodpovědný za vznik či udržení arytmie. Svojí podstatou je katetrizační 
ablace jedinou kurativní léčebnou metodou v arytmologii. 

V posledních desetiletích katetrizační ablace doznaly velikého rozmachu 
a prošly velmi rychlým vývojem od experimentální metody po rutinní terapeu-
tickou metodu. Do roku 1989 byly ablace prováděny pomocí výbojů stejnosměr-
ného proudu(3). Poté byly elektrické výboje nahrazeny mnohem bezpečnější 
a lépe kontrolovatelnou radiofrekvenční energií(4), která je do dnešní doby pře-
važující metodou katetrové ablace.

Během dalších let se radiofrekvenční katetrizační ablace dál bouřlivě roz-
víjely a u řady supraventrikulárních arytmií se staly metodou první volby a do 
značné míry nahradily farmakoterapii. Tento článek přehlednou formou shrnuje 
současný stav radiofrekvenčních ablací supraventrikulárních arytmií.  

Elektrofyziologické vyšetření

a radiofrekvenční ablace obecně

Katetrizační ablace je výkon prováděný ve specializované elektrofyziologic-
ké laboratoři. Multipolární elektrodové katétry jsou v lokální anestezii zaváděny 

perkutánně cestou velkých žil či tepen. Katétry jsou záváděny pod fluoroskopic-
kou kontrolou do srdečních dutin a vyhodnocováním intrakardiálního EKG sní-
maného katétry, za použití stimulačních technik a farmakologických intervencí, 
je prováděno elektrofyziologické vyšetření nutné k diagnostice dané arytmie. 

Podstatou radiofrekvenční ablace je aplikace střídavého nemodulovaného 
vysokofrekvenčního elektrického proudu o frekvenci 500–1 000 KHz vytvářené-
ho generátorem radiofrekvenční energie na hrot ablačního/mapovacího katétru. 
Elektrická energie proudí mezi hrotem katétru a velkoplošnou elektrodou při-
loženou na záda pacienta. 

V místě styku hrotu katétru s tkání dochází v tenké vrstvě tkáně o tloušť-
ce cca 1 mm účinkem radiofrekvenční energie k tvorbě odporového tepla, kte-
ré se šíří do okolní tkáně vedením. V místech kde teplota přesáhne 50 °C do-
jde k ireverzibilnímu tepelnému poškození myokardu se vznikem koagulační ne-
krózy myokardu, která je podkladem radiofrekvenční ablační léze(5). Tato nekróza 
se hojí dobře ohraničenou, nevodivou jizvou, která je podkladem trvalého efek-
tu ablace.

Tímto způsobem vznikají malé (velikost nekrózy při použití standardního ka-
tétru je kolem 4 mm), dobře ohraničené nekrózy, umožňující velmi selektivní de-
strukci cílové tkáně s minimálním rizikem poškození okolních struktur.

Při dosažení teploty 100 °C dojde k přehřátí tkáně s explozí vznikajících par 
a slyšitelným „pop“ fenomenem(6). Vznik koagula vede k nárůstu impedance, což 
omezuje další zvětšování radiofrekvenční léze a navíc může dojít k embolizaci 
koagul a trombů či k perforaci stěny srdeční. Současné ablační systémy mi-
nimalizují tuto komplikaci automatickým udržováním nastavené teploty na hro-
tu katétru pomocí monitorování teploty v místě styku hrotu katétru s tkání a au-
tomatické korekce dodávané energie. 

Omezení dosažené teploty na hrotu katétru vede k limitované velikosti lézí, je-
jichž velikost je při ablaci některých arytmií nedostatečná. V současné době exis-
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tuje několik systémů zlepšujících chlazení hrotu katétru s následnou aplikací vět-
šího množství energie umožňující vznik větší léze. Jedná se jednak o katétry s pro-
dlouženým, 8 mm dlouhým hrotem(7), jejichž hrot s větší plochou je lépe ochlazován 
krevním prouděním a jednak o katétry s aktivním chlazením hrotu katétru(8) chla-
dicím médiem, kterým je fyziologický roztok protékající hrotem katétru. 

Jak narůstalo spektrum ablovaných arytmií s komplikovanými substráty, 
zvyšovaly se i nároky na zobrazování a navigaci katétrů a orientace pouze dle 
skiaskopického obrazu se stávala v řadě případů nedostatečnou. Proto by-

lo v posledních letech vyvinuto několik zobrazovacích systémů, umožňujících 
lokalizaci katétrů v trojrozměrném prostoru bez použití rentgenového přístroje. 
Tyto systémy na podkladě změn magnetického pole, impedance či na podkladě 
ultrazvuku umožňují vytvářet trojrozměrné anatomické a v některých případech 
i elektrické mapy srdečních dutin se zobrazením polohy katétru, což významně 

Obrázek 2. Povrchové EKG u typické AVNRT. Na obrázku A vidíme běžící 
typickou AVNRT, na obrázku B pro srovnání povrchové EKG při sinusovém 
rytmu u stejného pacienta. V detailu jsou šipkami zvýrazněny retrográdní 
P vlny ve svodech II, III, aVF

Obrázek 4. Povrchové EKG u ortodromní AVRT. Na obrázku A vidíme běžící 
ortodromní AVRT, na obrázku B pro srovnání povrchové EKG při sinusovém 
rytmu u stejného pacienta. V detailu jsou šipkami zvýrazněny retrográdní 
P vlny ve svodech V2 a V3

Obrázek 3. Základní typy tachykardií na podkladě akcesorních drah, blíže 
viz text

Ortodromní AVRT Antidromní AVRT

Obrázek 1. Patofyziologie a RFA AVNRT.  VCS – vena cava superior, VCI – vena 
cava inferior, FO– foramen ovale, AT – anulus tricuspidalis, CS – ústí koro-
nárního sinu, AVN – AV uzel, CT – crista terminalis, TT – Todarova šlacha, 
žluté šipky zobrazují reentry okruh typické AVNRT, radiofrekvenční (RF) 
katétr je zaveden cestou dolní duté žíly do oblasti pomalé dráhy nad ústím 
koronárního sinu a zde je aplikací RF léze modifikována pomalá dráha s ná-
slednou nevyvolatelností arytmie
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usnadňuje ablaci komplikovaných arytmií, jako jsou například atypické fluttery 
síní či fibrilace síní. 

Atrioventrikulární nodální reeentry tachykardie

Patofyziologicky se jedná o reentry tachykardii v oblasti atrioventrikulární-
ho (AV) uzlu a perinodální tkáně na podkladě funkčně odlišných oblastí lišících 
se rychlostí vedení a efektivní refrakterní periodou (ERP), tzv. rychlé a pomalé 
dráhy . Pomalá dráha má kratší refrakterní periodu než rychlá dráha a nejčastěji 
po supraventrikulární extrasystole (SVES) může dojít ke spuštění tachykardie 
– u typické formy AVNRT vzruch krouží v perinodální tkáni pomalou drahou an-
tegrádně rychlou drahou retrográdně, u atypické formy je tomu obráceně. Rychlá 
dráha je lokalizována anteriorně v blízkosti septální části trikuspidálního anulu 
v blízkosti kompaktního AV uzlu. Pomalá dráha je lokalizována více posteriorně 
nad ústím koronárního sinu(9). 

Na EKG u většiny pacientů vidíme supraventrikulární tachykardii (SVT) – ta-
chykardii s úzkým komplexem QRS na první pohled bez patrných vln P. Při bliž-
ším ohledání křivky u řady pacientů najdeme retrográdní vlny P (aktivace síní re-
trográdně prostřednictvím rychlé dráhy). Část pacientů má retrográdní vedení 
natolik rychlé, že vlny P jsou skryté v komplexu QRS a vlny P skutečně nejsou 
viditelné. Asi u poloviny pacientů však najdeme negativní retrográdní vlny P těs-
ně za komplexem QRS ve formě tzv. pseudo S kmitů ve svodech II, III, aVF resp. 
pseudo R kmitu ve svodu V1. 

Počátkem 90. let byly provedeny první radiofrekvenční ablace AVNRT. 
Zpočátku byla cílem ablace rychlá dráha. Při této strategii byla úspěšnost 
80–90 %, přičemž riziko AV blokády vyššího stupně dosahovalo až 10 %(10, 11). 
Vzhledem k vyšší úspěšnosti (98–100 %) a nižšímu riziku AV blokády vyššího 
stupně (do 1 %) došlo záhy k přechodu na ablaci pomalé dráhy(11, 12). Při ablaci 
pomalé dráhy je radiofrekvenční energie aplikována do posteroseptální oblasti 
pravé síně nad ústí koronárního sinu většinou za pomoci kombinovaného ana-
tomicko-elektrofyziologického přístupu – v dané oblasti pátráme po potenciálech 
signalizujících blízkost pomalé dráhy a aplikujeme radiofrekvenční energii(13, 14). 
Úspěšná ablace pomalé dráhy se projeví vyvoláním úseků junkčního rytmu(15). 
V ojedinělých případech vyžaduje úspěšná ablace pomalé dráhy aplikaci RF 
energie v levé posteroseptální oblasti v blízkosti mitrálního anulu(16). 

Optimálním výsledkem ablace pomalé dráhy je úplná eliminace vedení po-
malou drahou. Nicméně v dnešní době je cílem ablace nevyvolatelnost AVNRT 
(jeli na počátku EFV indukovatelná), neboť riziko rekurence arytmie je srovna-

telné u pacientů s přerušením pomalé dráhy a s její modifikací při zachování du-
ality AV vedení(17). Jistou výjimkou jsou pacienti s dokumentovanou SVT, du-
alitou AV vedení a neindukovatelnou arytmií. U těchto pacientů v dnešní době 
přistupujeme k RFA pomalé dráhy s cílem úplné eliminace vedení pomalou dra-
hou či modifikace pomalé dráhy projevující se změnou Wenckebachova bodu 
a ERP AV uzlu(18, 19). 

Statistickým vyhodnocením výsledků RFA pomalé dráhy na souboru 8 230 
pacientů z řady elektrofyziologických center Evropy, USA a Asie byla zjištěna 
dlouhodobá eliminace AVNRT v 99 % případů, opakovaná ablace byla nutná 
u 1,3 % pacientů a riziko AV blokády vyššího stupně bylo 0,4 %(20). Ve světle těch-
to čísel je RFA AVNRT v dnešní době jednoznačně metodou volby pro všech-
ny pacienty.

Přídatné dráhy

Akcesorní, neboli přídatné dráhy jsou vodivá spojení tvořená snopci myokar-
du spojující síně a komory kdekoli mimo AV uzel zprostředkující fyziologické ve-
dení vzruchu ze síní na komory. Akcesorní dráhy jsou vrozeného původu a mo-
hou být klinicky němé, nebo se mohou manifestovat různým způsobem. 

Přítomnost akcesorní dráhy se může projevit pouhým EKG obrazem preex-
citace, jehož prevalence v populaci je odhadována na 0,1 až 0,3 %. Preexcitace 
komor je důsledkem rychlejšího antegrádního vedení vzruchu akcesorní dráhou. 
Výsledkem je splynulý stah, jehož iniciální část odpovídá převodu dráhou a zby-
tek komplexu QRS odráží normální šíření vzruchu převodním systémem. 

Na rozdíl od AV uzlu většina akcesoních drah nemá dekrementální charakter 
vedení(23).

V některých případech je přítomna tzv. skrytá spojka – akcesorní dráha, kte-
rá vede pouze retrográdně (tj. z komor na síně). V tomto případě se dráha vzhle-
dem k absenci vedení akcesorní drahou antegrádně (tj. ze síní na komory) při si-
nusovém rytmu nijak neprojevuje. 

Přítomnost symptomatických tachyarytmií u pacientů s preexcitací na povrcho-
vém EKG je označován jako Wolff-Parkinson-Whiteův syndrom (WPW syndrom) 

Obrázek 5. Radiofrekvenční ablace levé laterální akcesorní dráhy retro-
grádním přístupem. Na obrázku vidíme ablační katétr zavedený přes femo-
rální tepnu a aortu do LK, kde je na laterální straně mitrálního anulu apli-
kací RF energie přerušena akcesorní dráha

Vysvětlivky: CT – crista terminalis, VCS – horní dutá žíla, VCI – dolní dutá žíla, FO 
– foramen ovale, CS – ústí koronárního sinu, TT – Todarova šlacha, AVN – atrio-
ventrikulární uzel, TA – trikuspidální anulus.

zóna pomalého vedení 
v oblasti kavotrikuspidálního 

isthmu

lineární RF 
léze

RF katétr

reentry okruh
typického flutteru síní

Obrázek 6. Patofyziologie a radiofrekvenční ablace typického flutteru síní 
pomocí lineárních lézí v oblasti kavotrikuspidálního isthmu. Na obrázku 
vidíme pohled do pravé síně z laterálního pohledu pravá šikmá rentgenová 
projekce. Plnou šipkou je znázorněn reentry okruh typického flutteru síní, 
klikatou šipkou zóna pomalého vedení v oblasti kavotrikuspidálního isthmu. 
V oblasti kavotrikuspidálního isthmu je schematicky znázorněný ablační 
katétr zavedený cestou dolní duté žíly a sérii jednotlivých aplikací RF ener-
gie vytvářejících lineární RF lézi spojující trikuspidální anulus s dolní dutou 
žílou a přerušující vedení kavotrikuspidálním isthmem 
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(21). U většiny pacientů se jedná o atrioventrikulární reentry tachykardie (AVRT). 
V případě mnohem častější ortodromní AVRT se vzruch šíří antegrádně prostřed-
nictvím normálního převodního systému a retrográdní vedení je zprostředkováno 
akcesorní drahou. Na EKG vidíme obraz SVT s úzkým komplexem QRS a s retro-
grádními vlnami P. V menšině případů vzniká antidromní AVRT, kdy vzruch krouží 
obráceně a výsledkem je tachykardie se širokým komplexem QRS. 

Ortodromní AVRT se vyskytuje i u pacientů s normálním klidovým EKG. 
V tomto případě vzniká na podkladě tzv. skryté spojky, kdy retrográdní větví re-
entry okruhu ortodromní AVRT je pouze retrográdně vedoucí akcesorní dráha, 
která se vzhledem k absenci vedení akcesorní drahou antegrádně (tj. ze síní na 
komory) na klidovém EKG neprojevuje. 

Méně častou, ale klinicky závažnou arytmií u pacientů s WPW syndromem je 
fibrilace síní. Vzhledem k možnosti rychlého převodu vzruchu ze síní na komoru 
s rizikem degenerace tachykardie do fibrilace komor je u těchto pacientů vyšší ri-
ziko náhlé smrti, dle různých pramenů odhadované na 0,05–0,5 %(24). 

Nejčastějším místem výskytu akcesorních drah je volná stěna levé komo-
ry, kde se vyskytuje zhruba polovina všech drah. Třetina drah je lokalizována 
v posteroseptální oblasti. Zbytek akcesorních drah je lokalizován na volné stěně 
pravé komory, malé procento se nachází v septální oblasti v blízkosti AV uzlu. 

 Principem RFA akcesorních drah je zavedení ablačního katétru, mapování 
nejčasnější komorová aktivace při sinusovém rytmu nebo nejčasnější aktivity sí-
ní při ortodromní AV reentry tachykardii (případně při komorové stimulaci) a pře-
rušení dráhy aplikací RF energie. U pravostranných akcesorních drah je nej-
jednodušší přístup přes dolní dutou žílu s mapováním a následnou ablací na tri-

kuspidálním anulu. U drah levostranných je nutno proniknout do levostranných 
srdečních oddílů a zde provádět mapování a ablaci na mitrálním anulu. Existují 
dva možné přístupy. Retrográdní přes femorální tepnu, aortu a LK a transseptál-
ní přes dolní dutou žílu, pravou a levou síň, kdy je potřeba proniknout přes me-
zisíňové septum pomocí transseptální punkce. Oba přístupy mají své výhody i ri-
zika a úspěšnost obou metod je srovnatelná(25). 

5–17 % akcesorních drah, zejména drah lokalizovaných v posteroseptální 
oblasti je lokalizováno epikardiálně a tudíž jsou standardním ablačním přístu-
pem neřešitelné. Tyto dráhy jsou ve většině případů řešitelné aplikací RF ener-
gie uvnitř koronárního sinu(26, 27). Ve výjimečných případech je nutno použít per-
kutánní transtorakální epikardiální mapování a RF ablaci epikardiální dráhy(28). 

Celková úspěšnost ablací drah dosahuje 93–98 %(29, 20) a liší se dle lokali-
zace ablované dráhy. U levostranných drah je popisována úspěšnost 95–98 %, 
u pravostranných drah 90 % a u posteroseptálních drah 88 %, což je dáno jejich 
častější epikardiální lokalizací(29).

Riziko komplikací u ablací přídatných drah kolísá mezi 0,6–4 %(29, 20). Jedná se 
jak o závažné komplikace (jako je perikardiální výpotek s tamponádou, poškození 
koronární tepny, retroperitoneální krvácení či cévní mozková příhoda), tak i o mé-
ně závažné komplikace, zejména související se zaváděním katétrů. AV blokáda 
vyššího stupně je popisována v 1 % případů a to zejména při ablacích septálních 
a posteroseptálních akcesorních drah(29). Letální komplikace RFA akcesorních 
drah jsou popisovány v 0,2 % případů(29, 20). Vzhledem k vysoké úspěšnosti a níz-
kému riziku komplikací je dnes RFA metodou první volby v léčbě těchto arytmií. 

Zvláštní přístup vyžadují asymptomatičtí pacienti s preexcitací. Tito pacienti 
jsou ohroženi náhlou smrtí stejně jako pacienti s WPW syndromem, vzhledem 
k absenci klinických tachyarytmií je u této skupiny pacientů před indikací ne-
farmakologického řešení vhodná riziková stratifikace. Mezi pacienty s nízkým ri-
zikem náhlé smrti patří pacienti s intermitentní preexcitací. U pacientů s trvalou 

Obrázek 7. Povrchové EKG u typického flutteru síní counterclockwise. V de-
tailu jsou vidět flutterové vlnky typického pilovitého tvaru ve svodech II, III, 
aVF a pozitivní P vlny ve svodu V1

Obrázek 8. Patofyziologie a radiofrekvenční ablace postincizionálního aty-
pického flutteru síní v pravé síni v místě jizvy po atriotomii. Na obrázku 
vidíme pohled na pravou síň z laterálního pohledu pravá šikmá rentgenová 
projekce. Hnědě je znázorněna jizva po atriotomii v laterální části pravé 
síně. Silnou šipkou je znázorněn reentry okruh atypického flutteru, klikatou 
šipkou zóna pomalého vedení v oblasti mezi jizvou a dolní dutou žílou. 
Modrou barvou je schematicky znázorněn ablační katétr zavedený cestou 
dolní duté žíly a červeně lineární radiofrekvenční léze spojující jizvu s dolní 
dutou žílou a tím přerušující reentry okruh 

zóna pomalého 
vedení

reentry okruh
arytmie

lineární RF 
léze

RF katétr

jizva po 
atriotomii

Vysvětlivky: VCS – horní dutá žíla, VCI – dolní dutá žíla, TA – trikuspidální anulus.
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preecitací lze užít ke stanovení rizika náhlé smrti elektrofysiologické vyšetření(30). 
Vzhledem k nízké pozitivní prediktivní hodnotě elektrofyziologického testování 
není rutinní provádění elektrofyziologického testování v současnosti doporučo-
váno(44, 45). K ablaci jsou jednoznačně indikovány pouze osoby s rizikovým po-
voláním či aktivitami (letci, řidiči, potápěči apod.)(44, 45). 

Typický flutter síní

Typický flutter síní je patofyziologicky síňová makroreentry tachykardie krou-
žící po anatomickými bariérami definované dráze kolem pravé síně s kritickou 
oblastí pomalého vedení na dně pravé síně v oblasti tzv. kavotrikuspidálního 
isthmu a s typickým EKG obrazem(31, 32, 33, 34, 35). Častější variantou je proti smě-
ru hodinových ručiček kroužící flutter síní. Toto označení vychází ze směru po-
hybu vzruchu po pravé síni. Arytmie se šíří po septu kaudokraniálně a po la-
terální stěně kraniokaudálně a má typický obraz „zubů pily“ ve svodech II, III, 
aVF. Arytmie kroužící obráceně je označována jako po směru hodinových ru-
čiček kroužící flutter síní(36) a na rozdíl od „zubů pily“ vidíme ve svodech II, III 
a aVF pozitivní oblé flutterové vlnky, někdy se zálomy, které je možno zaměnit 
s jinou síňovou arytmií. 

Klíčovou strukturou pro ablační řešení typického flutteru síní je kavotriku-
spidální isthmus. Komplikovaná stavba této oblasti tvořené svalovými vlákny 
šířícími se různými směry v kombinaci s membranózními a vazivovými struk-
turami(37,38) vede k anizotropnímu šíření vzruchu a způsobuje zpomalené vedení 
vzruchu, čímž vytváří z kavotrikuspidálního isthmu zónu pomalého vedení klí-
čovou pro reentry okruh arytmie, která je cílem všech ablačních intervencí. 

Ablační řešení typického flutteru se během let vyvíjelo(39, 40, 41) až se jako op-
timální metoda ukázalo použití anatomického přístupu s vytvářením lineární RF 
léze ve střední části isthmu spojující trikuspidální anulus s dolní dutou žílou(42). 
Dlouhodobé výsledky ablací byly radikálně zlepšeny zavedením testování prů-
chodnosti isthmu s obousměrnou blokádou kavotrikuspidálního isthmu jako cí-
lem ablace(43, 46). Takto definovaný cíl ablace dále zjednodušil ablační výkon, kte-
rý bylo možné provést při sinusovém rytmu a arytmii nebylo třeba vyvolávat.

RF ablace typického flutteru síní je v současnosti obecně doporučována ja-
ko metoda první volby(44, 45). 

Při použití této techniky ablace je akutní úspěšnost kolem 90% a dlouhodo-
bé riziko rekurence arytmie pod 5 %(47, 48). Asi u 10–15 % pacientů se však stan-
dardními metodami nepodaří dosáhnout obousměrné blokády isthmu(47, 48). 

Je to dáno výraznou anatomickou variabilitou isthmu(37, 49). Výsledky abla-
cí mohou být zlepšeny použitím katétrů umožňující vytvořit větší a hlubší léze, 
které umožní dosáhnout kompletní transmurální linii nutnou k přerušení vedení 
isthmem. Jednou z možností jsou katétry s prodlouženým hrotem, u kterých je 
lepší pasivní chlazení dané větší plochou hrotu katétru chlazeného proudící kr-
ví. Druhou možností je aktivní chlazení běžného 4mm hrotu fyziologickým roz-
tokem protékajícím hrotem katétru. Oba systémy byly s úspěchem použity při 
ablaci kavotrikuspidálního isthmu a bylo zjištěno, že výrazně usnadňují a urych-
lují dosažení obousměrné blokády isthmu při bezpečnosti srovnatelné se stan-
dardními katétry(50, 51).

Navzdory agresivním ablačním technikám a v některých případech i znač-
nému množství jednotlivých aplikací RF energie je počet komplikací velmi níz-
ký. Jedinou závažnou komplikací je AV blokáda vyššího stupně popisovaná oje-
diněle při aplikaci RF energie septálně v ústí koronárního sinu(52). Celková in-
cidence závažných komplikací je 0,4 %, přičemž nejčastější komplikací je AV blo-
káda vyššího stupně popisovaná u 0,2 % pacientů(20). Zcela výjimečně jsou po-
pisovány komorové tachykardie a akutní uzávěr pravé koronární tepny(53, 54). Ve 
studiích s katétry s prodlouženým či chlazeným hrotem bylo riziko komplikací 
srovnatelné se standardními katétry(50, 51). 

Vzhledem k riziku trombembolických komplikací jsou pacienti indikovaní 
k RFA typického flutteru síní na antikoagulační terapii. Pacienti indikovaní k RFA 
typického flutteru mají nastavenu perorální antikoagulační terapii alespoň po dobu 
jednoho měsíce, která je před vlastním ablačním výkonem změněna na antikoagu-
lační terapii subkutánně aplikovanými nízkomolekulárními hepariny. Po ablaci jsou 
pacienti minimálně na jeden měsíc převedeni zpět na perorální antikoagulaci.

Atypický flutter síní

Jako atypické fluttery síní označujeme síňové makroreentry tachyaryt-
mie, které nejsou ve své patofyziologii závislé na kavotrikuspidálním isthmu. 
U pacientů bez předchozí kardiochirurgické operace jsou tyto arytmie méně 
četné ve srovnání s typickým flutterem síní. U souboru 160 pacientů s pravo-
síňovým flutterem pouze 4 % měla zjištěný atypický flutter z volné stěny pra-

Obrázek 9. Povrchové EKG u postincizionálního atypického flutteru síní 
z dolní části laterální stěny pravé síně u pacienta po atriotomii pravé síně. 
Pozitivní P vlny ve svodech I a aVL naznačují pravosíňovou lokalizaci této 
arytmie

Obrázek 10. Patofyziologie a RFA fokální síňové tachykardie. Na obrázku 
vidíme ložisko síňové tachykardie v ústí plicní žíly v levé síni, cestou dolní 
duté žíly a transseptálně zavedený radiofrekvenční (RF) katétr do levé síně 
s aplikací radiofrekvenční energie v místě ložiska s eliminací tohoto ložiska 
a vyřešením tachykardie

fokus síňové 
tachykardie

RF katétr

aplikace
RF energie
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vé síně(55). Stejně tak levosíňové atypické fluttery jsou vzácné a nejčastěji krou-
ží okolo mitrálního anulu, plicních žil či kolem elektricky němých oblastí v levé  
síni(56). Častější jsou atypické fluttery vznikající jako následek předchozích kar-
diochirurgických operací. Jejich podkladem jsou jizvy, které vytváří zóny po-
malého vedení a umožňují vznik reentry okruhu atypického flutteru. Takové aryt-
mie jsou označovány jako postincizionální síňové tachykardie charakteru mak-
roreentry. Nejčastější lokalizací těchto arytmií je laterální stěna pravé síně okolo 
jizvy po protětí (atriotomii) stěny pravé síně(57). 

EKG obraz je „atypický“ a odpovídá konkrétní lokalizaci dané arytmie. Nelze 
nalézt společné prvky povrchového EKG charakteristické pro tuto arytmii. 

Ablační řešení je v obecné rovině podobné ablaci typického flutteru. Spočívá 
v přerušení reentry okruhu arytmie pomocí lineární léze spojující dvě nevodivé 
struktury a to v místech, kde se taková léze vytváří nejsnáze a s nejmenším rizi-
kem postižení důležitých struktur, zejména převodního systému. U pravosíňových 
flutterů se nejčastěji vytváří linie mezi jizvou po atriotomii a dolní dutou žílou(57). 
Úspěšnost při použití standardních fluoroskopických metod zobrazení a iden-
tifikace kritického isthmu pomocí entrainmentu je uváděna kolem 80–85 %(57). 
Rozvoj moderních trojrozměrných elektroanatomických mapovacích systémů 
umožnil mnohem detailnější mapování s následnou cílenější aplikací RF ener-
gie a úspěšností přesahující 90 %(58). 

Vzhledem k úspěšnosti dosahující v dnešní době 90 % je radiofrekvenční 
ablace v terapii atypických flutterů rovnocená s farmakoterapií a v případě far-
makorezistence či preference pacienta je metodou první volby.

Fokální síňové tachykardie

Jako fokální síňové tachykardie označujeme síňové tachyarytmie, u nichž 
se aktivace síní šíří z jednoho bodu vzniku (ložiska, fokusu) po síních bez pří-
tomnosti elektrické aktivity v průběhu diastoly, která je typická pro makroreentry 
tachyarytmie. Patofyziologicky bývají tyto arytmie na podkladě abnormální au-
tomacie, spouštěné aktivity či mikroreentry(59). 

Ložisko tachykardie může být lokalizováno kdekoli v levé či pravé síni, v le-
vé síni obvykle v ústí plicních žil či v blízkosti mitrálního anulu(60), v pravé síni nej-
častěji v okolí crista terminalis a v blízkosti ústí koronárního sinu(61). 

EKG obraz fokálních síňových tachykardií není nikterak typický a stejně ja-
ko u atypických flutterů je dán lokalizací dané arytmie.

Radiofrekvenční ablace spočívá v zavedení ablačního katétru do srdečních 
síní, mapování a destrukce fokusu aplikací RF energie. Nejčastěji se používá ak-

tivační mapování, kdy hledáme nejčasnější aktivaci síní, která odpovídá ložisku 
tachykardie. U nesetrvalých či špatně vyvolatelných tachykardií je možno ma-
povat pomocí pacemappingu. V tomto případě podobně jako u komorových ta-
chykardií hledáme takové místo v síni, kde je morfologie P vln na povrchovém 
EKG při stimulaci shodná s morfologií P vln při klinické tachykardii(62). Při špat-
né rozlišitelnosti P vln na EKG lze sledovat i aktivační sekvenci v multipolárních 
katétrech zavedených do síně. Užitečným markerem může být i přerušení ta-
chykardie tlakem katétru, které svědčí pro blízkost fokusu tachykardie(63).

Vzhledem k méně častému výskytu této arytmie nebyly výsledky radiofre-
kvenčních ablací ověřeny na takovém počtu parcientů jako např. AVNRT či ak-
cesorní dráhy. Přesto byla v řadě menších studií prokázána akutní úspěšnost 
90–93 %, přičemž riziko recidivy arytmie bylo kolem 7 %. Nebyly zaznamenány 
závažné komplikace(59, 62, 63, 64, 65). Vzhledem k vysoké úspěšnosti a minimálnímu 
riziku komplikací je radiofrekvenční ablace metodou první volby v léčbě mono-
morfních fokálních síňových tachykardií. 

Fibrilace síní

Fibrilace síní je nejčastější síňovou arytmií, jejíž četnost výrazně stoupá 
s věkem. Donedávna byla jedinou možností ablace AV junkce jako paliativní ře-
šení. V posledních letech se prudce rozvíjí kurativní metody léčby této arytmie. 
Množství strategií odráží složitost patofyziologie a substrátu fibrilace síní. Přesto 
se začíná počet těchto výkonů a jejich úspěšnost výrazně zvyšovat (v roce 2005 
jich bylo více než pro WPW).

Podkladem fibrilace síní je několik funkčních okruhů reentry, které krouží 
ve svalovině síní. Některá pozorování ukazují i na možnou úlohu tzv. hlavního 
okruhu funkčního reentry (tzv. rotoru), který bývá lokalizován v oblasti vestibulů 
plicních žil. V jiných případech má ve spouštění a udržování arytmie hlavní úlo-
hu fokální aktivita, obvykle ze svaloviny okolo plicních žil(66, 67). Z těchto poznatků 
vychází strategie kurativní ablace fibrilace síní. 

Nejstarší metodou je neselektivní ablace AV uzlu. Jedná se o úplné pře-
rušení vedení AV uzlem s následným zajíštěním komorové frekvence implantací 
kardiostimulátoru. V dnešní době selektivních ablací je místo neselektivní ab-
lace AV uzlu pouze v optimalizaci srdeční frekvence u chronické fibrilace síní 
s farmakorezistentní rychlou odpovědí komor. Podstatou výkonu je zavedení RF 
katétru cestou dolní duté žíly do oblasti AV junkce a aplikace RF energie v mís-
tě největšího potenciálu AV uzlu s následnou eliminací vedení ze síní na ko-
mory. V ojedinělých případech je nutno k úspěšné ablaci AV uzlu aplikovat RF 
energii retrográdním přístupem na mitrálním anulu(68). Celková úspěšnost ne-
selektivní ablace AV uzlu se blíží 100 % s minimem rekurencí a rizikem kom-
plikací do 2 %(29, 68, 69).

Obrázek 11. Povrchové EKG u síňové tachykardie z levé síně. Negativní P vlny 
ve svodu aVL naznačují levosíňovou lokalizaci této arytmie 

Obrázek 12. Patofyziologie fibrilace síní. Na obrázku A vidíme typickou „sub-
strátovou“ fibrilaci síní s mnohočetnou mikroreentry tachyarytmií srdeč-
ních síní. Na obrázku B vidíme „fokální“ fibrilaci síní, kde dominujícím fak-
torem jsou spouštěcí trigery tvořené síňovou extrasystolií nejčastěji z ob-
lasti ústí plicních žil spouštějící paroxyzmální fibrilaci síní
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Obrázek 13. Neselektivní radiofrekvenční (RF) ablace AV uzlu u fibrilace 
síní s rychlou odp. komor. Cestou dolní duté žíly je zaveden ablační katétr 
a aplikací RF energie je přerušen AV uzel

RF katétr

aplikace
RF energie

Obrázek 14. Trojrozměrná elektroanatomická mapa levé síně se zobrazením 
obkružujících RF lézí kolem levostranných a pravostranných plicních žil a do-
plňujících linií spojující jednak obkružující linie navzájem po stropě levé síně 
a po zadní stěně levé síně a jednak spojující obkružující linie s mitrálním 
anulem. Pohled zezadu na zadní stěnu levé síně, hnědé body – jednotlivé 
navazující aplikace RF energie tvořící obkružující a lineární RF léze

levostranné
plicní žíly

mitrální anulus

pravostranné
plicní žíly

Již v roce 1994 bylo publikováno první sdělení o terapii fibrilace síní pomocí 
lineárních lézí v srdečních síních(70). Principem bylo vytváření kontinuálních li-
neárních RF lézí rozdělující síně na řadu menších oblastí s menší masou sva-
loviny, což znemožňuje vznik a udržení fibrilace síní. Tyto linie byly vytvářeny 
v pravé i levé síni, ale výsledky byly nepřesvědčivé, dlouhodobá úspěšnost se 
pohybovala mezi 20–50 %(70, 71, 72). 

Paralelně byla studována druhá možnost ovlivnění fibrilace síní a to ablace 
fokusů spouštějící „fokální“ fibrilace síní. Ačkoli ložiska síňové ektopie spouštějí-
cích fibrilace síní mohou být lokalizována kdekoli v síních, v 95 % případů se na-
cházejí v ústí plicních žil(73). Jejich anatomickým podkladem jsou „rukávy“ myo-
kardu síní vybíhající až do ústí plicních žil(74). Nejjednodušším řešením se zdálo 
přímé mapování jednotlivých fokusů a jejich eliminace aplikací RF energie(66, 67). 
V těchto studiích byla akutní úspěšnost až 86 %, 75 % pacientů však vyžadovalo 
opakování výkonu. Vysoká rekurence byla dána jednak mnohočetnými fokusy 
a jednak manifestací nových fokusů po úspěšné ablaci. 

Nedostatečná dlouhodobá efektivita přímých ablací fokusů v plicních žilách 
vedla ke hledání účinnějších metod. Vyšší úspěšnost byla dosažena segmentár-
ní izolací plicních žil. Při této metodě je elektricky odizolován segment („rukáv“) 
síňového myokardu zasahující do plicní žíly. Používá se mapování potenciálů 
v ústí plicní žíly pomocí cirkulárního katétru (Lasso katétr) zavedeného do ústí 
plicní žíly s cílem úplného vymizení potenciálů během ablace. U pacientů s úpl-
nou eliminací potenciálů v ústí plicních žil byla dlouhodobá úspěšnost 90 % ve 
srovnání s 55 % u pacientů s přetrvávajími potenciály v některé plicní žíle(75). 

Nejefektivnější metodou se ukázala komplexní ablace pomocí lineárních lé-
zí v síních. Tato metoda byla poprvé popsána Papponem(76) a spočívá v ana-
tomickém vytváření obkružujících cirkulárních RF lézí okolo ústí plicních žil do-
plněné dalšími lineárními lézemi v levé a eventuelně i v pravé síni. Na skupině 
589 pacientů byla popsána 85 % dlouhodobá úspěšnost při průměrné době sle-
dování 900 dnů(77). Komplexnější charakter levosíňových ablací s izolací plicních 
žil pomocí obkružujících RF lézí je zřejmě příčinou vyšší úspěšnosti této metody 
ve srovnání se segmentární izolací plicních žil(78). 

Radiofrekvenční ablace fibrilace síní v levé síni s izolací plicních žil a li-
neárními lézemi je v dnešní době nejčastější metodou v kurativní nefarma-
kologické léčbě fibrilace síní. Vzhledem ke komplikované anatomii levé sí-
ně a nutnosti vytvoření značného počtu lineárních lézí je tento výkon vět-
šinou prováděn za podpory trojrozměrných zobrazovacích a navigačních 
systémů nevyžadujících skiaskopii, nejčastěji za pomoci tzv. CARTO sys-
tému. Mapovací/ablační katétr je zaveden cestou dolní duté žíly a pravé síně 
do levé síně pomocí transseptální punkce. Po vytvoření trojrozměrné elek-
troanatomické mapy levé síně je provedena ablace s vytvořením cirkulárních 
a lineárních lézí. 

Kromě obvyklých komplikací katétrizační ablace může být výkon provázen 
specifickými komplikacemi, jako je stenóza plicních žil či vzácně atrioezofageální 
píštěl. 

Vzhledem ke statisticky významnému snížení mortality i morbidity zhruba 
o 50 % (které se blíží mortalitě a morbiditě zdravé populace) a výraznému zlep-
šení kvality života u pacientů léčených RF ablací v levé síni oproti pacientů lé-
čeným farmakologicky(77) a kurativnímu charakteru těchto výkonů je katétrizační 
ablace fibrilace síní metodou budoucnosti a v dohledné době se stane nejčas-
tější katétrizační ablací. 

Závěr

Závěrem lze říci, že za poslední desetiletí došlo k obrovskému rozvoji ab-
lačních metod jak kvantitativnímu, tak i kvalitativnímu. U řady arytmií, jako je 
AVNRT, AVRT či typický flutter síní, je RF ablace jednoznačně metodou první 
volby, u jiných arytmií je ablace minimálně stejně efektivní jako farmakoterapie. 
RF ablace fibrilace síní se staly standardním výkonem v léčbě selektované sku-
piny symptomatických pacientů s farmakorezistentní arytmií a indikace těchto 
výkonů se budou v budoucnosti dále rozšiřovat. Riziko komplikací těchto výkonů 
je nízké a u většiny arytmií je plně vyváženo efektem ablace. 
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